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RESUMEN 

La enfermedad pulmonar osbtructiva crónica (EPOC) y la enfermedad pulmonar 

intersticial (EPI), son dos de las enfermedades pulmonares crónicas (EPC) más frecuentes 

causantes de morbi-mortalidacl en México. La hipoxemia diurna encontrada con frecuencia en 

pacientes con EPC es consecuencia de la enfermedad de base y de la altura moderada de la ciudad 

de México. El objetivo del presente estudio fue comparar la respiración y oxigenación durante en 

sueño en pacientes con EPC respirando aire ambiente (AA) y oxígeno suplementario (02,up); 

comparados, además, con sujetos control semejantes en edad y sexo, asi como con valores de 

oxigención diurnos y durante el sueño descritos en bajas alturas. Se estudiaron 19 pacientes con 

EPI; 13 con EPOC y 16 sujetos control. Las diferencias más significativas estuvieron relacionadas 

a desaturación e hipoxemia grave durante el sueño en presencia de enfermedad pulmonar. Todos 

los pacientes con EPC, incluyendo aquellos sin hipoxemia diurna, presentaron desaturación 

durante el sueño. Spromedio de saturación durante el sueño en EPC respirando AA fue 11-13% 

menos de SaO2  con respecto al grupo control (p<0.001). La PO2tc fue <55 mm Hg durante el 

87% de la noche en los pacientes con EPC. Todos los pacientes con EPC mejoraron 

sustancialmente con la administración de 02,„p. Nuestros pacientes estuvieron de 24-45% más 

hipoxémicos durante el día y presentaron 19-27% mayor desaturación durante el sueño con 

respecto 9 diferentes series de pacientes EPC descritos en bajas altitudes (p<0.001). Concluimos 

que la altura moderada favorece la presencia de hipoxemia temprana y con frecuencia grave 

durante el día y la noche en presencia de EPC, comparado con lo descrito en pacientes Similares.  

provenientes de bajas altitudes. La hipoxemia durante el sueño parace ser sólo una consecuencia 

del desplazamiento a niveles más bajos de oxigenación diurna y puede tener cosencuencias fatales 

a largo plazo, que son potencialmente prevenibles con la administración de 02„„p. 
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1. INTRODUCCIÓN 

1.1 Antecedentes. 

Se dice que pasamos la tercera parte de nuestra vida dormidos pero hasta recientemente se 

inició la investigación objetiva del funcionamiento corporal durante el dormir. Uno de los 

hallazgos más trascendentes es que el dormir no representa un estado de conciencia uniforme. El 

registro continuo del electroencefalograma (EEG), del electromiograma (EMG) y del electro-

oculograma (EOG) durante la noche, ha hecho posible la diferenciación de varios estadios del 

sueño,' A travez de toda la noche ocurren despertares cortos que pueden representar una 

respuesta neural a estímulos internos o externos y que se aprovechan para cambiar de posición. 

El dormir tiene 2 fases bien diferenciadas. El sueño con movimientos oculares rápidos (sueño 

MOR o REM) se caracteriza por actividad EEG de bajo voltaje y alta frecuencia, por una pérdida 

del tono muscular, por la presencia de movimientos oculares rápidos conjugados y por 

fluctuaciones amplias en la actividad del sistema nervioso autónomo. El sueño REM ocupa el 20-

25% del tiempo total de sueño (TTS), aparece periódicamente a lo largo de la noche con una 

duración cada vez mayor y se asocia a los ensueños. El sueño REM se puede subdividir en REM 

fásico que coincide en tiempo con los movimientos oculares rápidos; y REM tónico formado por 

los períodos entre las salvas de movimientos oculares rápidos. El periodo REM fásico representa 

el más inestable desde el punto de vista fisiológico.2  

El sueño sin movimientos oculares rápidos (sueño NMOR o NREM) ocupa el restante 75-

80% del sueño. Puede dividirse en 4 estadicts que se denominan estadios 1, 2, 3 y 4, y que 

representan niveles progresivamente más profundos del sueño. La frecuencia del EEG disminuye 

y su amplitud aumenta conforme el sueño se profundiza del estadio 1 al 4. 
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Aún cuando desconocemos muchas de las funciones del sueño, es aparente que 

necesitamos tanto del sueño REM como del NREM, lo que se puede demostrar por las 

alteraciones que se observan en los experimentos de privación de sueño.' 

1.2 Transtornos respiratorios durante el sueño. 

En años recientes se han estudiado profundamente tanto la respiración normal como la 

anormal durante el sueño. Esto es debido a que los problemas respiratorios durante el sueño son 

muy comunes, pueden tener consecuencias serias desde los puntos de vista médico, económico y 

social, y existen métodos efectivos-de tratamiento para la mayoría de ellos." Aún en personas 

sanas, el sueño resulta una sobrecarga para el sistema ventilatorio por varias razones: 

a) La presión parcial de oxígeno en la sangre arterial (Pa02) tiende a disminuir con la posición en 

decúbito. Esta hipoxemia es más marcada en personas obesas y a mayor edad.' 

b) El control respiratorio sufre modificaciones de acuerdo al estado de conciencia," Durante la 

vigilia existen dos sistemas de control respiratorio, el quimiostático o automático y el no 

quimiostático, también llamado voluntario o conductual; que conjuntamente mantienen la 

ventilación en muy diferentes circunstancias. Durante el sueño, estos sistemas se alternan 

siguiendo las fases del sueño, por lo que no existe el doble mecanismo de seguridad presente 

en la vigilia. Aún en sujetos normales estos cambios en el control respiratorio ocasionan una 

disminución en la Pa02  y un aumento ligero en la PaCO2, además de que pueden encontrarse 

cambios en la frecuencia respiratoria y apneas ocasionales. El tono muscular disminuye 

durante el sueño, especialmente en la fase de movimientos oculares rápidos (sueño REM) y es 

generalizado, respetando únicamente el diafragma.9.,,Esto hace que la masa funcionante de los 

músculos respiratorios disminuya. Por otro lado la hipotonla muscular incluye a los músculos 

de la vía aérea superior (VAS) en especial a los músculos de la lengUa y de la faringe."I  Esta 
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zona es especialmente importante ya que sus paredes son de tejidos blandos en buena parte, y 

su apertura depende de la actividad de sus músculos dilatadores. De suerte que la hipotonía 

favorece la obstrucción aérea. Durante el sueño se han encontrado disminución de varios 

reflejos protectores como la tos y el movimiento ciliar," las respuestas ventilatorias al CO, y a 

la hipoxemialm  y la respuesta ventilatoria al incremento en la resistencia aérea." Durante el 

sueño REM, es donde estos mecanismos compensadores estan más deprimidos y 

adicionalmente existe una disminución de la respuesta de despertar a varios estímulos 

respiratorios.12.15  A pesar de estas alteraciones funcionales durante el sueño, los mecanismos 

fisiológicos en los sujetos normales alcanzan a compensar y existen pocas alteraciones. 

Durante el sueño NREM, que forma hasta el 75% de la noche, la respiración puede ser 

periódica en los estadios iniciales más superficiales (1 y 2 ), y se hace muy regular en estadios 

más profundos llamados 3 y 	La Pa02  disminuye aproximadamente 10 mm Hg y la PaCO2  

aumenta 3-5 mm de 	Durante el sueño REM, la respiración es irregular en frecuencia y 

profundidad y existen cambios en la frecuencia cardíaca y en la saturación arterial de oxígeno 

(SaO2). En esta fase pueden existir pausas respiratorias (apneas), aún en sujetos normales. 

Estas modificaciones funcionales durante el sueño son de trascendencia mayor en presencia de 

enfermedad pulmonar, o pueden causar trastornos en personas sin enfermedad pulmonar 

cuando son cuantitativamente mayores. 

Los problemas respiratorios durante el sueño pueden ser clasificados en los siguientes 

grupos.4'9  

a -Obstrucción de la vía aérea superior durante el sueño. 

b-Disminución del impulso respiratorio durante el sueño. 
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c-Empeoramiento de la hipoxemia o hipoventilación durante el sueño. 

d-Respiración periódica o de Cheyene-Stokes. 

e-Enfermedades pulmonares que se exacerban durante el sueño, tales como el asma bronquial y la 

aspiración del contenido gástrico o de saliva. 

1.3 Aplicas nocturnas. 

La obstrucción de la vía aérea superior (VAS) ocurre muy frecuentemente durante el 

sueño. Cuando es parcial, ocasiona ronquidos que son el producto de las oscilaciones del paladar 

blando y de la VAS por el flujo aéreo. Cuando la obstrucción es más importante, la resistencia al 

flujo aéreo es tan alta, que no se puede mantener la ventilación normal y se ocasiona una 

hipopnea obstructiva. Cuando la obstrucción es completa, se produce una apnea obstructiva del 

sueño (AOS). Cualquier factor que disminuye el calibre de la VAS favorece la presencia de 

ronquidos y AOS: la obstrucción nasal, la hipertrofia arnigdalina o adenoidea, la obesidad, la 

micrognatia, la retrognatia, el hipotiroidismo y la acromegalia:116.94u" Cuando la AOS se 

asocia a síntomas diurnos, como somnolencia, fatiga, cefalea matutina; y complicaciones como 

hipertensión arterial pulmonar (11AP), cor pulmonale o policitemia, se denomina síndrome de 

apnea obstructiva del sueño (SAOS). 

1.4 Empeoramiento de la hipoxemia nocturna e hipoventilación alveolar. 

Debido a los cambios en el control respiratorio que ocurren durante el sueño, la hipoxemia 

y la hipoventilación alveolar de cualquier tipo, tienden a empeorar durante el sueño. Este 

empeoramiento de la hipoxemia se ha encontrado en la enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

(EPOC),19' 5  la enfermedad pulmonar intersticial (E1'1),"4' fibrosis quística,44  asma bronquial" y 

la cifoescoleosis," que en conjunto forman la mayoría de los trastornos respiratorios crónicos. El 

empeoramiento de la hipoxemia, no es debido a períodos apneicos y es más acentuada durante el 

lo 
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sueño REM. in." 

Los períodos de roncar pueden empeorar la hipoxemia nocturna, lo que se ha demostrado 

en enfermos con EPI,3' pero es muy factible que ocurra también en la EPOC y en otras 

enfermedades pulmonares. Esto se debe a que los ronquidos representan un incremento en la 

resistencia aérea que puede ser dificil de compensarse en un enfermo pulmonar. El SAOS se ha 

reportado asociado a varias enfermedades pulmonares, situación que ha sido llamada 

particularmente síndrome de superposición,"'" pues se asocian los cambios oscilatorios en la 

SaO2  típicos del SAOS a los períodos de desaturación más duraderos relacionados a enfermedad 

pulmonar. Esta asociación se ha demostrado recientemente en 10% de los pacientes referidos a 

las clínicas de sueño," y se relaciona a mayor hipoventilación alveolar, mayor desaturación 

durante el sueño e hipertensión arterial pulmonar; lo que puede afectar la sobrevida de estos 

enfermos. 

Los mecanismos que causan las desaturaciones hípnicas son probablemente la 

hipoventilación alveolar y la desproporción en la ventilación y perfusión pulmonar (V/Q).38.5"2  

La hipoventilación es consecuencia de la hipotonía muscular especialmente en REM fásico, 

asociada o no a un incremento en la resistencia de la vía aérea superior en roncadores. Por 

ejemplo, los pacientes con EPOC grave, dependen en buena manera de la actividad de los 

músculos escalenos y esternocleidomastoideos debido a la ineficiencia diafragmática. Durante el 

sueño REM se ha observado que cesa la actividad de los músculos accesorios de la respiración." 

La reducción en la capacidad funcional residual baja los almacenes de oxígeno y también 

predispone a la hipoxemia. La PaO, basal es muy importante para la producción de una 

desaturación dada. Los pacientes hipoxémicos en vigilia, están en la parte de mayor pendiente de 

la curva de disociación de la hemoglobina, donde una pequeña caída de PO2  se acompaña de una 
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desaturación importante. De hecho, los descensos observados en la PaO, durante el sueño son 

modestos y similares en enfermos pulmonares y sujetos sanos. Por ejemplo 1.211 estudio mostró 

que la caída de Paf), en el sueño en sanos até de 281:13 mm ilg, en los sopladores rosados de 

2311 l mm lig y en los abotagados azules de 16±6 mm lig, mientras que los cambios en Sa0;  

fueron muy diferentes ya que inician en saturaciones diferentes,24  El empeoramiento de la relación 

V/Q, no demostrado fehacientemente, puede ser por el cierre de bronquiolos al caer la capacidad 

funcional residual o por distorsión de la caja torácica. El control químico de la respiración es 

importante para la determinación de la saturación hipnica en la EPOC, EPI y probablemente en 

otras enfermedades pulmonares. La desaturación hipnica es peor en los pacientes hipercápnicos y 

con respuestas ventilatorías pobres al CO2,34  Por otro lado, la respuesta a la hipoxernía no se ha 

relacionado con la desaturación del dormir. Se ha demostrado repetidamente que los enfermos 

con EPOC del tipo abotagado azul se desaturan más que los sopladores rosados, Esto se debe a 

que el grupo de abotagados azules tienen más hipoxemia, hipercapnia y obesidad y menores 

respuestas al CO, que los sopladores rosados,24  La PstCO2  durante los períodos de desaturación, 

que duran de escasos minutos hasta horas, se incrementa 2-3 mm lig aproximadamente, mientras 

que la Pa02  cae 3-4 veces más. Asociado a la hipoxemia se incrementa la presión arterial 

pulmonar y se libera eritropoyetina."'" Sin embargo, la policitesnia en EPOC correlaciona mucho 

mejor con la concentración de carboxihemoglobina y con el tabaquisMo que con la oxigenación. 

La presencia de desaturación durante el ejercicio en el EPOC no predice la del sueño,2"'S2  pero 

los pacientes con EPOC y PaO, mayor a 60 mm Hg estando despiertos, que se desaturan durante 

el sueño, tienen mayores incrementos en la l'Al' durante el ejercicio que los que no se desaturan. 

Esto sugiere que la desaturación nocturna detecta a individuos con una restricción en el lecho 

vascular puhnonar." Las desaturaciones nocturnas pueden empeorar el pronóstico de los 
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pacientes con enfermedades pulmonares. Durante los períodos del sueño con hipoxemia, la 

presión arterial pulmonar (PAP) se incrementa proporcionalmente y de manera transitoria. Los 

incrementos repetitivos en la PAP pueden originar una hipertensión arterial pulmonar 

permanente, por ejemplo, los pacientes con fibrosis quística tienen una PAP excesiva para su 

Pa02  en vigilia. La incidencia de cor pulmonale en pacientes con EPOC del tipo "abotagado azul' 

mayor que en los "sopladores rosados", comparándolos a la misma Pa02  en vigilia, también 

apoya esta hipótesis.6  

Muchos pacientes con enfermedades pulmonares crónicas se quejan de molestias 

relacionadas al sueño y de hecho algunos síntomas diurnos pueden ser consecuencia de la 

privación de sueño causada por hipoxemia, hipercapnia, tos y medicamentos alertantes como las 

metilxantinas,l9  

1.5 Situación del conocimiento de la respiración durante el sueño en México. 

Hasta el momento actual se desconocen las caracteristicas de la respiración normal y 

anormal durante el sueño en la ciudad de México, Asimismo, no hay información epidemiológica 

de la frecuencia de las diversas anormalidades de la respiración durante el sueño. Existe una 

relación estrecha de los problemas de obstrucción nocturna de la VAS con los problemas de 

nutrición (obesidad) y con la edad avanzada. Debido a esta relación con la obesidad, es probable 

que la frecuencia de la AOS en México sea menor en la actualidad que en paises industrializados; 

sin embargo, la obesidad no es el único factor predisponente como lo indica el hecho de que el 

40% de los pacientes con el síndrome no sean obesos." 

En 1975 la bronquitis, el enfisema y el asma ocuparon el duodécimo lugar entre las causas 

de mortalidad en México, con un total de 10 257 y un tasa de 17.1 por 100 mil habitantes. En el 

mismo año, entre sujetos mexicanos mayores de 65 años ocupó el séptimo sitio de mortalidad 
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con una tasa de 211.7 por 100 mil habitantes de edad similar. En 1985 las mismas causas tuvieron 

el undécimo lugar en mortalidad con 10 mil 885 defunciones y una tasa de 14/100 000; y en 1988 

el duodécimo lugar con 9782 defunciones y una tasa de 11.82/100 mil. En cuanto a morbilidad 

no aparecen entre las 20 primeras causas de consulta en México en 1988, ya que la mayoria de 

las consultas se deben a procesos infecciosos agudos en general autolimitados. En el Instituto 

Nacional de Enfermedades Respiratorias ([NER), en 1991 se registró a la EPOC como la tercera 

causa de morbilidad con un total de 405 ingresos hospitalarios y fue la primera causa de 

mortalidad con 62 definiciones. Asimismo, la enfermedad pulmonar intersticial difusa ocupó el 

quinto lugar de morbi-mortalidad con 270 pacientes y 23 defunciones respectivamente. 

1.6 Riesgos adicionales de la población de la ciudad de México para los problemas 

respiratorios nocturnos. 

La altitud moderada sobre el nivel del mar de la ciudad de México (2240 m en promedio), 

hace que la Pa02  normal sea considerablemente menor que a nivel del mar. En la ciudad de 

México es de 60.65 mm Hg contra 100 mm Hg a nivel del mar." La saturación arterial de 

oxigeno (Sa02) es de 90-93%, lo que esta muy cercano a la parte de mayor pendiente de la curva 

de disociación de la hemoglobina. Hay que recordar que esta pendiente elevada, condiciona que 

pequeños cambios en la PO2, corno los que ocurren aún en personas normales durante el sueño, 

pueden acompañarse de disminuciones marcadas en la SaO2  y en el transporte de oxigeno. 

Durante una apnea, la velocidad de caída de la Sa02, depende de la SaO2  inicial, en el momento 

en que la apnea comienza y de las reservas de 02  en el cuerpo. Ambos factores se deprimen por 

la altitud elevada. Adicionalmente, la PaCO2  es en promedio de 31 mm lig en la ciudad de 

México, un 25% menor a la registrada a nivel del mar; traduciendo a su vez 25% más de 

ventilación en personas normales. Este incremento en la ventilacón es un mecanismo 
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con tina tasa de 211.7 por 100 mil habitantes de edad similar. En 1985 las mismas causas tuvieron 

el undécimo lugar en mortalidad con 10 mil 885 defiinciones y una tasa de 14/100 000; y en 1988 

el duodécimo lugar con 9782 defunciones y una tasa de 11.82/100 mil. En cuanto a morbilidad 

no aparecen entre las 20 primeras causas de consulta en México en 1988, ya que la mayoría de 

las consultas se deben a procesos infecciosos agudos en general autolimitados. En el Instituto 

Nacional de Enfermedades Respiratorias (INER), en 1991 se registró a la EPOC como la tercera 

causa de morbilidad con un total de 405 ingresos hospitalarios y fue la primera causa de 

mortalidad con 62 defunciones. Asimismo, la enfermedad pulmonar intersticial difusa ocupó el 

quinto lugar de morbi-mortalidad con 270 pacientes y 23 defunciones respectivamente. 

1.6 Riesgos adicionales de la población de la ciudad de México para los problemas 

respiratorios nocturnos. 

La altitud moderada sobre el nivel del mar de la ciudad de México (2240 m en promedio), 

hace que la Pa02  normal sea considerablemente menor que a nivel del mar. En la ciudad de 

México es de 60-65 mm Hg contra 100 mm Hg a nivel del mar.'" La saturación arterial de 

oxígeno (Sa02) es de 90-93%, lo que esta muy cercano a la parte de mayor pendiente de la curva 

de disociación de la hemoglobina. Hay que recordar que esta pendiente elevada, condiciona que 

pequeños cambios en la P02, como los que ocurren aún en personas normales durante el sueño, 

pueden acompañarse de disminuciones marcadas en la Sa02  y en el transporte de oxigeno. 

Durante una apnea, la velocidad de calda de la Sa02, depende de la Sa02  inicial, en el momento 

en que la apnea comienza y de las reservas de 02  en el cuerpo, Ambos factores se deprimen por 

la altitud elevada. Adicionalmente, la PaCO2  es en promedio de 31 mm Hg en la ciudad de 

México, un 25% menor a la registrada a nivel del mar; traduciendo a su vez 25% más de 

ventilación en personas normales. Este incremento en la ventilacón es un mecanismo 
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compensador de la hipoxia generada por la altura y en pacientes con enfermedad pulmonar 

crónica (EPC) puede tener implicaciones clínicas y funcionales importantes. 

El impacto que la altitud en México puede tener en la respiración durante el sueño es 

completamente desconocido, tanto en sujetos normales como en pacientes con el SAOS, y en 

pacientes con enfermedades pulmonares y no pulmonares. Desde un punto de vista teórico, es 

lógico esperar que debido a la altitud, los pacientes con enfermedades pulmonares y con el 

SAOS, viviendo en la ciudad de México, desarrollen mayor número de complicaciones 

cardiovasculares y tengan una menor esperanza de vida que pacientes similares viviendo a nivel 

del mar, como sugieren algunos datos de sobrevida en pacientes con FPI." Por otro lado, la 

hiperventilación crónica podría disminuir la frecuencia de fenómenos apneicos durante el sueño 

en relación a los hallados al nivel del mar. 

1.7 Terapia con oxigeno. 

Dos estudios prospectivos y multicéntricos, uno Británico y otro de Estados Unidos de 

Norteamérica, han evaluado de forma definitiva el beneficio de la terapia con oxigeno en los 

pacientes con EPOC ;6"I  ambos estudios demostraron claramente que el uso de - oxigeno 

domiciliario a bajos flujos mejora la sobrevivencia en estos pacientes. Es la única terapia en 

pacientes con EPOC que ha probado prolongar la vida con mejores resultados proporcionalmente 

al número total de horas de administración de oxigeno al dia. Además, de mejorar la 

sobrevivencia, se le ha atribuído que reduce las hospitalizaciones, incrementa la tolerancia al 

ejercicio, reduce la disnea, reduce la resistencia vascular pulmonar y la presión arterial pulmonar, 

previene la policitemia secundaria, favorece el control del peso corporal y mejora el desempeño 

psicomotriz. Basados en estos resultados se han determinado los criterios para administrar 

oxigeno cróniCo para pacientes que viven a nivel del mar. En los pacientes con una Pa02  de 
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menos de 55 mm Ifg o con Pa02  de 55-60 mm lig con evidencia de hipoxia tisular y daño 

orgánico como cor pulmonale, insuficiencia cardíaca derecha o policitemía secundaria, la terapia 

con oxigeno debe de ser prescrita. Finalmente, si el paciente no presenta hipoxemia diurna pero 

se comprueba desaturación durante el sueño, debe considerarse la terapia con oxígeno durante la 

noches' Estas indicaciones han sido definidas en bajas altitudes y desconocemos si son 

completamente aplicables en alturas moderadas como en la ciudad de México. Mientras se 

analicen lugares a mayor altura, cada vez un mayor porcentaje de pacientes con EPOC llenarán 

los criterios de oxigenoterapia de otros países, como los de Estados Unidos. Aunque no se puede 

descartar que los mismos criterios sean válidos, es posible que en habitantes de alturas elevadas 

exista una resistencia especial a los efectos dañinos de la hipoxemia y se tengan que diseñar 

criterios especificos para la prescripción de oxigeno suplementario. 

En los pacientes con EPI se suele recomendar oxigenoterapia crónica cuando llenan los 

mismos criterios provenientes de pacientes con EPOC, aunque no hay ninguna demostración 

formal de que se apliquen los resultados. Algunos estudios han demostrado que la oxigenoterapia 

puede aumentar el tiempo total de sueño y el tiempo total de sueño REM, asi como también 

disminuye la somnolencia diurna, cefalea matutina, y arritmias nocturnas en pacientes con 

enfermedad pulmonar e hipoxemia nocturna.6'41  
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2. JUSTIFICACIÓN 

Los pacientes con EPOC y EPI, especialmente la fibrosis pulmonar idiopática (FPI) y 

alveolitis alérgica por aves (AAE), son 2 grupos de enfermedad pulmonar crónica (EPC) 

causantes de morbilidad y mortalidad en México. Ambas enfermedades se suelen acompañar de 

hipoxemia, que en el caso de los habitantes de la ciudad de México se debe a la combinación de 

la enfermedad pulmonar y de la altitud. 

En general, los períodos de peor hipoxemia tanto en sujetos normales como en enfermos 

pulmonares, ocurren durante el sueño, especialmente en la etapa REM; a pesar de esto la 

valoración de los enfermos se hace habitualmente durante el día y en vigilia. En estudios hechos a 

nivel del mar, la gravedad de la hipoxemia nocturna va en relación a la gravedad de la hipoxemia 

diurna. La respiración nocturna en sujetos sanos y enfermos pulmonares se ha descrito con 

detalle a nivel del mar y en grandes alturas pero no en alturas medias, por ejemplo, en la ciudad 

de México, donde al menos un componente de la población ha tenido siglos de estancia que 

pueden haberla adaptado. El estudio de la respiración nocturna en la ciudad de México es 

importante para conocer las características de los enfermos pulmonares crónicos comparados con 

sujetos sanos. La noche es un período de especial susceptibilidad a la hipoxemia y es probable 

que el estudio poligráfico durante el sueño permita detectar pacientes con hipoxemia nocturna 

pero no diurna, que tengan un pronóstico adverso si no se suplementan con oxígeno. 

La información generada puede ser importante para México, y muy interesante para la 

comunidad científica de otros paises; nuestra experiencia seria de importancia para normar 

criterios en ciudades de altitud semejante a la nuestra. 
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3. OBJETIVOS 

3.1 Objetivos primarios. 

1-Comparar la respiración durante el sueño en la ciudad de México en pacientes con enfermedad 

pulmonar obstructiva crónica, con enfermedad pulmonar intersticial y sujetos control. 

2- Comparar la calidad del sueño y la respiración nocturna en enfermos pulmonares cuando se 

respira aire ambiente y cuando se respira oxígeno suplementario por puntas nasales. 

3- Comparar la respiración durante el sueño en enfermos pulmonares (EPOC y EP1) de la ciudad 

de México con las series descritas a bajas alturas, 

3.2 Objetivos secundarios. 

1- Determinar el grupo de enfermos pulmonares que no presentan hipoxemia diurna (Pa022M 

mm 1-1g) o presentan hipoxemia ligera (Pa02 de 55-59 mm Iig), pero presentan hipoxemia o 

desaturación durante el sueño. 

2- Identificar la variables de función respiratoria que puedan predecir dentro de modelos 

multivariados de regresión, la desaturación nocturna en sujetos sanos y en enfermos 

pulmonares en la ciudad de México. 

te 
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4: I ti Pin Esis 

4.1 Hipótesis primarias. 

I- Los pacientes con EPOC y EPI residentes de la ciudad de México presentan ntayoi 

desaturación nocturna e hipoxemia que los sujetos normales. 

2- La administración de oxígeno suplementario en los enfermos pulmonares corrige la 

desaturación nocturna, mejora la calidad del sueño y la regularidad respiratoria. 

3- Los enfermos pulmonares crónicos presentan mayor hipoxemia diurna y desaturación nocturna 

cuando se comparan con los parámetros de referencia a bajas alturas. 

4,2 Hipótesis secundarias. 

I- Existe un grupo de enfermos pulmonares sin hipoxemia diurna (Pa02 60 mm lig) o con 

hipoxemia ligera (Pa02  de 55-59 mm Hg) pero con hipoxemia nocturna o desaturación 

durante el sueño (Sa02<90%). 

2- Algunos parámetros funcionales respiratorios, asi como del intercambio gaseoso pueden 

predecir la desaturación nocturna, dentro de modelos multivariados de regresión. 
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5. 11111;r0Dos 

5.1 Pacientes y sujetos control 

El estudio fue realizado en el Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias (INER) de 

la ciudad de México. El INER es un hospital de tercer nivel que da servicios médicos a pacientes 

con enfermedades predominantemente respiratorias; y en su mayoría son individuos sin acceso a 

seguridad social. Los pacientes pueden ser referidos por centros de atención primaria y 

secundaria o pueden acudir directamente en busca de atención médica. Todos los pacientes (con 

EPOC o EPI) fueron captados del servicio de Neun►ologia, y no se consideraron candidatos a 

estudio aquellos referidos directamente a la Clinica de Transtornos Respiratorios del Dormir por 

alteraciones relacionadas al sueño, como el SAOS. 

Los pacientes con EP1 cumplieron criterios clínicos, füncionales, radiológicos y cuando fue 

posible histológicos de enfermedad pulmonar intersticial. La alveolitis alérgica extrinseca (AAE) 

y la fibrosiS pulmonar idiopática (FPI) son las dos causas mas frecuentes de EP1 en el INER," 

pero también se incluyeron pacientes con otras enfermedades intersticiales, siempre que existiera' 

comprobación histológica de la misma. 

Los pacientes con EPOC se escogieron con obstrucción crónica al flujo aéreo (FEV1  y 

FEVI(FVC <70% del predicho). Adicionalmente, podían o no tener bronquitis crónica (tos y 

expectoración por más de tres meses de evolución por lo menos durante dos años consecutivos), 

pero no asma bronquial demostrada por reversibilidad de la obstrucción, por algún tratamiento o 

espontáneamente. 

Para los grupos control se seleccionaron sujetos que aceptaran participar en el estudio. 

Ningún sujeto sano tenia síntomas respiratorios o relacionados al ciclo sueño vigilia, y sus 

pruebas funcionales respiratorias (espirometría y volumenes pulmonares) estaban dentro de los 
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valores de referencia. Tanto los pacientes como los sujetos control dieron su consentimiento 

informado y por escrito y el proyecto Erre evaluado y aprobado por el comité de ética del I NER. 

5.2 Diseño del estudio. 

El proyecto se realizó en dos fases. La primera consistió en un estudio predominantemente 

descriptivo donde se estudió la respiración nocturna durante una noche (polisomnogratia basal) 

en los pacientes con EPI y EPOC, sujetos control respirando AA (polisonmografia basal). El 

tamaño de esta muestra fue estimado durante el diseño del estudio (anexo 1). 

La segunda etapa del estudio sólo se hizo en los enfermos pulmonares. Estos fueron 

estudiados una segunda noche con la administración de oxígeno suplementario (02„„p) por puntas 

nasales, a una dosis de 1 litro por minuto o la necesaria para corregir la desaturación de oxígeno 

llevándola a más de 90% (estando acostados y despiertos). Puesto que los enfermos pulmonares 

fueron estudiados dos noches consecutivas, la primera noche fue aleatorizada para la 

administración o no de 02.p. 

5.3 Criterios de inclusión. 

I: Pacientes con diagnóstico definitivo de alguna enfermedad pulmonar de tipo intersticio! (EN), 

internados para estudio inicial. 

2: Paciente con diagnóstico de EPOC, clínicamente estable. 

3: Sin uso previo de oxigeno suplementario. 

4: Pacientes y sujetos control que aceptaran participar en el estudio. 

5.4 Criterios de exclusión. 

I: Pacientes con EPI sometido recientemente a biopsia pulmonar o bajo tratamiento definitivo. 

2: Paciente con EPOC o EPI con descompensación aguda cardiovascular o por infección en las 

últimas 4 semanas. 
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3: Paciente con antecedente de enfermedad vascular cerebral o con enfermedades concomitantes 

como trastornos psiquiátricos, enfermedades neuromusculares, epilepsia o crisis convulsivas 

4: Pacientes o sujetos sanos con uso de benzodiazepinas u otro fármaco psicotrópico. 

5: Paciente que no aceptara participar en el estudio. 

5.5 Criterios de eliminación 

1: Paciente que no acudiera al estudio de sueño la segunda noche, si este correspondía al estudio 

respirando aire ambiente, 

5.6 Protocolo de estudio. 

Exceptuando el estudio de sueño los pacientes no fueron sometidos a ninguna prueba que no 

se hiciera rutinariamente para su estudio, Su estudio inicial consistió en: 

I: Historia clínica completa. 

2. Cuestionario de Sueño y Ronquidos (Anexo 2): Es un cuestionario que se aplica de forma 

general a todos las personas que son sometidas a estudios de sueño en la Clínica de Trastornos 

ReSpiratorios del Dormir del INER. Se practica antes del estudio polisomonográfico y está 

enfocado a diversos factores relacionados con el sueño y la respiración nocturna, además 

auxilia en la detección de datos que pueden no ser interrogados en la historia clínica. 

3: Hemoglobina y hematócrito. 

4: Medición de gases arteriales en reposo y ejercicio. 

5: Espirometría. 

6: Volumenes pulmonares por pletismografia corporal. 

7: Difusión de monóxido de carbono (DLCO) con la técnica de una sóla respiración (DLCOsb). 

E: Radiográfia PA de tórax. 

Polisoninografía o estudio de sueño (PSG): Los estudios polisomnográficos se realizaron en el 
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Laboratorio de Sueño que esta ubicado dentro del área de hospitalización del INER. No es 

laboratorio a prueba de ruido, pero esta localizado en una zona tranquila del hospital. Consta de 

dos cuartos comunicados entre si; en uno se encuentra la cama del paciente y en el contiguo el 

equipo de monitorización para disminuir las molestias durante el estudio. 

Todos los pacientes y sujetos control fueron monitoreados con EEG en sus derivaciones 

C3A2 y C4A1, EOG, y rimci submentoniano de superficie, estas variables se usaron para 

determinar los diferentes estadios de sueño. Para detectar la presencia de respiración se colocó un 

termopar que genera una corriente eléctrica con los cambios de temperatura producidos por los 

movimientos del flujo aéreo por nariz y boca. Los movimientos respiratorios de tórax y abdomen 

se registraron por detectores de impedancia. Adicionalmente, se colocó un micrófono adherido al 

manubrio esternal para detectar la presencia de ronquidos, y los electrodos necesarios para 

electrocadiograma (ECG) y EMG de superficie de los músculos tibiales anteriores para detectar 

la presencia de movimientos periódicos durante el sueño. 

El monitoreo respiratorio se completó por oximetría (previamente calibrada y validada para 

la altura de la ciudad de México") con un oxímetro-capnógrafo (Ohme4a, 4700 «kap). Este 

monitor permite un registro continuo y no invasivo de la SaO2  y del CO2  al final de la espiración 

(PCO2et) por medio de capnografia. La medición de la PCO2et es muy cercana a la PaCO2" en 

personas sanas, siempre y cuando se forme una meseta capnográfica, La PCO2et se obtuvo tanto 

de forma numérica (capnometria) como en roana de gráfica (capnogratia). La Figura 1 muestra 

un ejemplo de trazo polisomonográfico registrado en papel con las variables mencionadas. El 

monitoreo capnográfico es poco confiable en presencia de enfermedad pulmonar, ya que con 

frecuencia los pacientes no desarrollan la fase tres o meseta de la curva capnográfica qUe es la 

que correlaciona directamente con la PaCO2, por ello en 10 pacientes con EPC (8 con EPI y 2 
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con EPOC) y 5 sujetos controles se ntonítorearon de manera contínua durante el estudio de 

sueño con un monitor transcutánco (1?adlometer, T(h13) para la determinación de la PO2tc y de 

la PCO2te. La determinación de estas variables son de particular utilidad en enfermedad pulmonar 

crónica y han sido evaluadas previamente durante el sueño.23-13  

La instrumentación de tos pacientes y sujetos controles inició a las 22:00 horas y requirió 

por lo general de alrededor de 40-60 minutos por lo que los la luz era apagada y comenzaba el 

registro alrededor de las 23:00 h. Los pacientes fueron frecuentemente visualizados por circuito 

cerrado de televisión. Todas la variables registradas fueron amplificadas y registradas 

gráficamente en un polígrafo de 14 canales (Nihon-Kohden, EEG 5400 A/K), El registro en papel 

se realizó a una velocidad de 1 mm por segundo para la subsecuente evaluación y medición de las 

variables respiratorias, particularmente la PCO2el. Simultáneamente, todos los registros fberon 

digitalizados y almacenados a una velocidad de 1 cm por segundo en un sistema computarizado 

de registro y análisis polisomnográfico (sistema SAC, Word Inc.); que no requiere del uso 

continuo de papel. 

Los registros se terminaron cuando el sujeto despertaba espontánemente en la mañana o a 

las 7:00 AM, lo que ocurría primero. Al término del registro, se aplicó un segundo cuestionario 

para valorar la calidad subjetiva del sueño (anexo 3). 

El protocolo de estudio en los sujetos sanos fue similar. Sólo se estudiaron una noche en el 

laboratorio de sueño respirando aíre ambiente y no se les tomó gasometría arterial, 13b, lito, ni 

Rx de tórax, 

5.7 Análisis de los registros. 

Los estadios de sueño fueron clasificados en los registros digitales, por un técnico 

experimentado, siguiendo los criterios estándar." La SaO2  fue retirada de monitor digital por lo 
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que desconocía si los registros correpondian a la noche respirando aire ambiente u oxígeno 

suplementario. I..os estudios polisomonograficos se dividieron en épocas de 30 segundos que se 

analizaron independientemente una de otra para la clasificación de los estadios de sueño. El 

estadio de sueño de cada época, era el predominante en esa época. Posteriormente se calculó el 

tiempo total de sueño (rrs) como la suma de total de sueño NREM y REM y la distribución del 

tiempo en los diferentes estadios del sueño como por ciento del TTS. 

Otros parámetros evaluados fueron la eficiencia de sueño, como la relación entre el tiempo 

total registrado (TTR) y el tiempo total de sueño (TTRifTS); la latencia al sueño, como la 

diferencia de tiempo desde que inició el estudio hasta la primera etapa de estadio I; latencia a 

sueño REM, desde la primera etapa de estadio I hasta la primera etapa de sueño REM; el 

número de despertares (activaciones del EEG y EMG mentoniano por al menos 1.5 segundos) 

por noche y por hora de sueño. Este último dato como indice de la fragmentación del sueño. 

Aunque los registros digitalizados tuvieron un análisis automatizado para los estadios de 

sueño y los eventos respiratorios todas las variables analizadas fueron medidas y clasificadas 

manualmente. El análisis de la respiracón no fue posible realizarlo de forma ciega con respecto a 

la administración o no de 02.„ pues el uso de este aumentó considerablemente la SaO2  de los 

pacientes, lo que hacia fácilmente detectable si el paciente estaba o no bajo la maniobra 

experimental. 

Las anormalidades respiratorias fueron clasificadas en: a,) apneas, definidas como la 

ausencia de flujo aéreo (detectado por los terntopares y el micrófono) por más de 10 segundos. 

Se catalogaron como obstructivas cuando los movimientos respiratorios persistían durante la 

apnea (registrados por los detectores de tensión en tórax y abdomen). Un dato adicional para la 

clasificación de aplicas obstructivas es la presencia de un ronquido al reinicio de la respiración. 
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I .as aplicas se catalogaron como centrales cuando el esfuerzo respiratorio estaba ausente; y almea 

mixta citando iniciaba como central y terminaba como obstructiva. /9 Ilipoptwas, con 

disminución del flujo aéreo y de los movimientos respirato► ios a menos del 50% del basa)."' 

Debido a la intervención del oxigeno suplementario, no consideramos la asociación a 

desaturaciones mayores del 3% como criterio de aplica o hipopnea. 

Adicionalmente, se contabilizó el número total de desaturaciones, definidas como la 

diminución de la Sa0,, de más del 3% con respecto a la basal del mismo estadio de sueño. La 

Misal lite un promedio de dos minutos de la SaO, citando no había alteraciones respiratorias 

como aplicas o hipopneas. 

Para el análisis de la Sa02, PCOlet, frecuencia respiratoria (FR) y frecuencia cardiaca (FC), 

se escogieron todas las etapas por estadio de sueño mayores a 10 épocas; en los casos de 

estadios 1 y 3 que con frecuencia eran de corta duración se escogieron etapas no menores a 5 

épocas Posteriormente se eliminaban del análisis las primeras y las últimas dos épocas del estadio 

seleccionado para la cuantificación de las variables con el fin de asegurar la sicronización con el 

estadio de sueño correspondiente. Las variables fueron medidas sólo en una de cada 4 épocas. 

Como las transiciones entre diferentes estadios de sueño y los despertares fueron frecuentes 

durante las PSG, las epocas usadas para medición no eran seleccionadas de forma regular o 

periodica. Finalmente, se obtuvo el promedio de cada variable por cada estadio de sueño. 

La Sa02  fue obtenida como la saturación promedio de toda la época, dependiendo de los 

valores obtenidos por la computadora; esta fue registrada de forma continua gráfica y 

númericamente por lo que valores fueron muy exactos a los originalmente registrados por el 

oximetro. La PCOzet fue medida en el registro poligráfico en papel; para ello se trazó una linea 

que pasara por la mayoría de las mesetas capnográficas, representando el promedio de PCO2et 
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para toda la época de sueño; cuando la capnografia era muy irregular se trazaba una línea entre la 

curva mayor y otra sobre la menor y se obtenía un promedio de ambas. La FR y FC se calcularon 

contando todas las respiraciones y ondas R, respectivamente, registradas en la época de sueño y 

multiplicándolas por dos para obtener estos valores por minuto. 

Los registros de PO2tc y PCO2tc de los 10 pacientes con EPC y los 5 sujetos control fueron 

obtenidos de forma gráfica directamente del monitor e independientemente a la PSG; por ello y 

debido a que el monitoreo transcutáneo de gases respiratorios tiene un tiempo de respuesta de 

varios minutos no fue posible clasificar los resultados de PO2tc y PCO2tc por estadio de Stlefill. 

Se determinó la PO2tc mínima y PCO2tc máxima registradas. Posteriormente, se determinó el 

porcentaje del tiempo total registrado por el monitor con valores de PO2tc menores a 70, 60, 55, 

50, 40, 30, 20 y 10 mm 1-Ig y con PCO2tc de 20-30, 30-40, 40-50, 50-60 y >60 mm Hg. Como 

los valores de PCO2tc son bastante constantes, también se determinó el promedio de esta variable 

durante todo el registro como la PCO1tc que predominó durante la mayor parte del tiempo 

registrado. Sólo dos de los sujetos controles coincidieron con su pares de EPC; pero en este 

subgrupo en particular tampoco hubo diferencias en edad o IMC; y cinco de estos EPC y 3 

sujetos control fueron mujeres. 

5.8 Comparación entre grupos y análisis estadístico. 

Para la comparación entre enfermos pulmonares y sujetos control, estos se parearon por 

edad (1:6 años) y sexo, y cuando fue posible por indice de masa corporal (IMC). Trece de los 

sujetos control se parearon y compararon con los pacientes de EP1, mientras 9 lo hicieron con los 

pacientes de EPOC. Siete de estos sujetos control coincidieron en los dos grupos de EPC. Como 

no todos los sujetos control fueron los mismos para los pacientes con EPOC y los de EPI, los 

pacientes se analiiaron inicialmente de forma independiente con su respectivo grupo control. Las 
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principales variables antropométricas, de calidad de sueño y respiratorias entre EPC y sujetos 

control se compararon por prueba de i para grupos independientes y cuando las variables no 

cumplieron los supuestos de normalidad se usó el equivalente no paramétrico (U de Mann-

Whitney). Para determinar las diferencias entre las PSG basal de los pacientes con respecto a la 

PSG respirando 02,„p, se compararon las variables de sueño y de respiración referidas por prueba 

de 1 para muestras pareadas, o su equivalente no paramétrico (Wilcoxon). 

Una segunda etapa del análisis consistió en determinar si existía o no alguna diferencia en 

las variables descritas en los tres grupos analizados simultáneamente. Para ellos se compararon 

10 de los pacientes con EPI y 11 de EPOC que coincidían con los mismos sujetos control (siete 

controles), por análisis de varianza de una seda vía y cuando la variables se distribuyeron 

anormalmente se utilizó el método de Kruskal-Wallis. 

Los pacientes con EPC fueron separados, adicionalmente, en dos grupos: con sin AOS, 

dependiendo del 1A1-1?.10 o <10, respectivamente, y se analizaron todas la variables de función 

respiratoria y de sueño en las PSG basal y respirando Ohup, para determinar posibles diferencias 

entre ambos grupos. 

Se obtuvo el coeficiente de correlación de Pearson con la Sa02 mínima registrada durante 

el sueño para edad, sexo, IMC y todas las variables de función respiratoria y de intercambio 

gaseoso. Para determinar cuales variables funcionales respiratorias eran predictoras de mayor 

desaturación durante el sueño, se utilizó un modelo de regresión linear múltiple (stepwise 

multiple linear regression), para ajustar las variables predictoras por variables antropométricas y 

de función respiratoria. El modelo se aplicó a los pacientes de EPC como grupo total y cada 

grupo de EPI y EPOC en particular, 
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Para comparar nuestros resultados con los descritos a bajas altitudes se seleccionaron de 

entre todos los estudios reportados en la literatura de pacientes con EPOC24.3S  y EP," y 

evaluación de la respiración nocturna, aquellos en los que los pacientes fueron reclutados y 

estudiados de manera similar a la nuestra; sín embargo, en el grupo de EPOC se incluyó una 

serie," en la que el principal criterio de inclusión fue Pa02<55 mm Hg. Adicionalmente, estas 

series debían presentar suficiente información que nos permitiera compararlos con nuestros 

resultados. Las variables comparadas (por análisis de varianza de una sola vía) entre las diferentes 

series fueron de edad, FEV1  o capacidad vital, Pa02, PaCO2  y SaO2  mínima registrada durante el 

sueño; Esta última variable, por la forma en que se describió en las series de los pacientes con 

EPOC no fue posible compararla. También se compararon (por prueba de 1 para grupos 

independientes) los valores promedio en SaO2  y FR por estadio de sueño que se obtuvieron de 

los pacientes con EN, con los resultados previamente descritos por Perez-Padilla y cols." a nivel 

del mar; de igual manera se hizo en los pacientes con EPOC con la SaO2  en estado de despierto, 

sueño REM y NREM y mínima descrita con la serie descrita por Mohsenin y cols.34  Todos los 

valores se expresan como promedio y desviación estándar. Las diferencias encontradas con 

valores de p<0.05 se consideraron significativas. En el anexo 4 presenta todas las variables que 

integraron la base de datos con sus respectivas definiciones y unidades. 
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6. RESULTADOS 

6.1 Análisis separado de pacientes con EN y EPOC 

Se estudiaron 20 pacientes con EPI, 13 con EPOC y 16 sujetos control. Un paciente del 

grupo de EN fue eliminado por no completar la segunda PSG que correspondía a la PSG con 

02,9. En diez de los pacientes con EN el diagnóstico fue confirmado por biopsia pulmonar a 

cielo abierto (BPCA). Siete pacientes tuvieron FPI y 7 AAE; y los 5 restantes fueron 

diagnósticos misceláneos, todos confirmados por BPCA (tabla 1). 

En las tablas 1-5 se muestran los resultados de las principales características generales de 

función respiratoria presentadas de forma individual y por grupo. No hubo diferencias 

significativas en cuanto edad, sexo, IMC, en los grupos de EPI y EPOC con sus respectivos 

grupos control (tablas 4 y 5, respectivamente). Como era de esperarse tanto los pacientes con 

EN como los de EPOC tuvieron valores significativamente menores comparados con los grupos 

control, en cuanto a FUI, capacidad vital (VC) y DLCO (p•_0.00.1). La Pa02  y PaCO2  en reposo 

y respirando aire ambiente fue de 51+6 y 34+4 mm 1íg, respectivamente en los pacientes con 

EPI; y de 50+6 y 37+6 mm Hg en los pacientes con EPOC. Sólo dos pacientes con EP! y 1 con 

EPOC tuvieron Pa02.?..60 mm Hg; mientras que 4 y 3 casos respectivamente, tuvieron Pa02?..55 

mm Hg (tablas 1 y 2). 

Ocho pacientes del grupo de EPI y seis del grupo de EPOC iniciaron durante la primera 

PSG respirando aíre ambiente. Las tablas 6 y 7 muestran los resultados de las variables de sueño 

obtenidas de las PSG respirando AA de los pacientes con EPC comparados con sus grupos 

controles. En las mismas tablas también se muestran los resultados obtenidos de la noche 

respirando 02,,,p  en los pacientes de EPC. No se encontraron diferencias significativas en cuanto a 

TTR, TTS (figuras 2,3), variables de calidad de sueno y distribución de los diferentes estadios de 
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sueño entre los pacientes y los sujetos control. Tampoco hubo diferencias entre los pacientes en 

las noches con y  sin 02,up. Los pacientes con EPI durmieron en promedio 13% más tiempo en 

sueño REM en la noche respirando 02,ur  comparado con la noche de AA, pero esta diferencia no 

fue estadísticamente significativa (p---0.08), y tampoco se repitió en los pacientes de EPOC. 

Todos los pacientes con EN y EPOC (incluyendo los siete pacientes que no presentaban 

hipoxemia diurna o tenían hipoxemia leve, es decir Pa02>55 mm flg, y 11 (73.3%) de los 16 

controles estudiados, presentaron desaturaciones mayores al 3% durante el sueño (tablas 8 y 9). 

Es de notarse que el número de desaturaciones encontradas en los grupos de EPC fueron 

similares a los de los sujetos control (20 vs 13 en el grupo de EPI y 28 vs 21 en el grupo de 

EPOC; p>0.05). Cuando los pacientes respiraron 02,, en la segunda PSG, 16 pacientes con EPI 

y 9 con EPOC persistieron presentando desaturaciones mayores al 3%, pero el número de 

desaturaciones mayores de 3% fue en promedio significativamente menor con respecto a la PSG 

basa) (20 vs 10 en el grupo de EN y 28 vs 3 en el grupo de EPOC, p-0.001; tablas 8 y 9). 

Los valores de SaO2  promedio y en todos los estadios de sueño fueron sustancialmente 

menores en los pacientes de EN y EPOC comparados con sus respectivos grupos control y los 

valores obtenidos de las PSG respirando 02., de los mismos pacientes con EPC (tablas 8-9 y 

figuras 4-5). El promedio de SaO2  para toda la noche fue 11% menos de SaO2  en los pacientes 

con EPI (82±9 vs 93±2, p<0.00I) y 8% en los pacientes con EPOC (85±5 vs 93±2, p<0.001). El 

promedio de SaO2  durante sueño REM fue también el más bajo de todos los estadios de sueño 

(81±11 en el grupo de EPI y 80±9 en el grupo de EPOC) comparado con 93% de SaO2 para 

ambos de los respectivos grupos control (p<0.00I). Asimismo, las SaO2  mínimas registradas 

estuvieron siempre asociadas en todos los pacientes a sueno REM, Las saturaciones mínimas 

registradas en los pacientes con EPC fueron en promedio de 69±12% en el grupo de EN y 67±12 
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en el grupo de EPOC con un rango para ambos grupos que corrió entre 33 y 86% de SaO2 ; 

mientras que en los controles el promedio fue de 84 (rango-70-93%; p<0.001). En contraste, 

cuando los pacientes durmieron respirando 02„,p, no sólo se corrigió la mayor parte de la 

desaturación durante el sueño, sino que en general la Sa02  fue mayor a la de los sujetos control y 

las SaO2  mínimas registradas fueron en promedio de 8516 en el grupo de EP1 y 871:6 en el grupo 

de EPOC, con un rango de 70.95%, para ambos grupos. 

En la tabla 10 se presentan los datos de Sa02  promedio para toda la noche, por estadio de 

sueño y saturación mínima registrada de los 7 pacientes con EPC que no presentaron hipoxemia 

diurna (Pa0,>60 mm Hg) o presentaban hipoxemia leve (Pa02=55-59 mm Hg). Todos ellos 

presentaron desaturaciones durante el sueño y las desaturaciones máximas fueron de 53-81% de 

Sa02  mínima. 

En cuanto a los valores de PCO2et, no se encontraron diferencias entre los grupos de EPC 

con respectos a su grupos control o con la segunda PSG respirando 02,„p  (tablas 11-12 y figuras 

6,7). 

Los pacientes con EPC que fueron monitoreados para PO2tc y PCO2tc, estuvieron en 

promedio 87121% del tiempo registrado con PO2tc por debajo de 55 mm Hg y 51138% con 

PO2tc<40 mm Hg (p<0.001), comparado con 9113% y 0% respectivamente, de los sujetos 

control. En contraste cuando los pacientes durmieron con 02,„p  16124% del tiempo registrado la 

PO2tc fue menor a 55 mm Hg (tabla 13). La figura 8 muestra las curvas de distribución 

acumulada de PO2tc para los pacientes con EPC (respirando AA y 02.,,,p) y los sujetos control. Si 

bien la PCO2tc promedio fue mayor en los pacientes respirando 02", no fue significativamente 

diferente con respecto a la noche respirando aire ambiente o comparada con el grupo control 

(tabla 14 y figura 9 para la distribución acumulada de PCO2tc). 
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No se encontraron diferencias significativas en cuanto a los 1A, 111, 1A11; así como tampoco 

en la duración de las aplicas y de las hipopneas entre las dos PSG de los pacientes de EPC, y 

tampoco cuando se compararon con los controles (tablas 15 y 16). Cuatro pacientes con EPC 

(tres pacientes con EPI y uno con EPOC) y cuatro de los 16 sujetos control tuvieron tAht 

mayores de 10 por hora de sueño y dos de los controles tuvieron IAI-1?.20, pero ninguno tenía 

síntomas diurnos como somnolencia. En la tabla 17 se muestran las principales diferencias 

encontradas entre los pacientes con EPC con y sín AOS. Los pacientes con EPC y AOS se 

asociaron a principalmente a menos calidad de sueño, a juzgar por la cantidad de estadio 1 de 

sueño; y a una menor SaO2  en todos los estados de sueño durante la PSG respirando O2„„,. No 

obstante, en los cuatro pacientes con EPC y AOS con 1AF1'-'10 disminuyó el 1A1-1 cuando 

respiraron 02,„p  en la segunda PSG, En dos casos en IA VI disminuyó por debajo de 10 y sólo dos 

casos persistieron con 1All>10. 

La FC y la FR fueron significativamente mayores en todos los estadios de sueño ambos 

grupos de pacientes con EPC comparados con los sujetos control (p<0,001) y aunque esta 

disminuyó en los pacientes cuando respiraron Oz,„r, esta siguió siendo mas alta, particularmente en 

los pacientes con EPI (tablas 15-16,18-19; y figuras 10-13). La figuras 14 y 15 muestran un 

ejemplo típico de uno de los pacientes con EPOC con las gráficas de SaO2, PO2tc, PCO2tc, FC y 

distribución de los estadios de sueño registradas durante toda la noche en las PSG basa! y con 

02", respectivamente. 

6.2. Análisis simultáneo de los pacientes EPOC, El'! y controles. 

Cuando se analizaron simultáneamente los tres grupos (10 pacientes con EPI, 11 de EPOC 

y 7 controles) persistió la similitud entre los tres grupos y no hubo diferencias entre las 

principales variables antropométricas (tabla 20); no obstante, no se mantuvo la homogeneidad en 

33 



J.C. Vázquez 

cuanto al sexo y tendió a haber más mujeres en el grupo de EN. También resalta que entre los 

pacientes de EPOC y EN no hubo diferencias en cuanto a los valores de FEV,, capacidad vital, 

Pa02, PaCO2, hemoglobina y hematócrito (p>0.05); por lo que fueron grupos similares en cuanto 

a la severidad de sus respectivas enfermedades. Las diferencias encontradas en TLC y RV entre 

los tres grupos son esperadas por los patrones funcionales respiratorios característicos de cada 

enfermedad (obstructivo en EPOC y restrictivo en EPI); sin embargo, en los pacientes que se 

pudo realizar DLCO, esta fue considerablemente menor en el grupo de EN con respecto al de 

EPOC (53±12 vs 83±25%, p<0.001). 

No hubo diferencias en el TTR y en las variables de sueño entre los tres grupos. En general 

persistió una menor Sa02  en los pacientes de EPOC y EPI en las MG basa), con respecto a los 

controles, pero no hubo diferencias de entre los dos grupos de enfermedad pulmonar (tabla 21). 

La PC fue en general significativamente mayor en los pacientes con EN con respecto al grupo 

control (estado de despierto, estadios 1 y 2 y sueño REM) pero no con los pacientes de EPOC 

(tabla 22). La diferencia más notable, fue que los pacientes con EPI tuvieron FR superiores en 

todos los estadios de sueño comparados con los pacientes de EPOC (tabla 23), y esta diferencia 

persistió aún con la administración de 021up (tabla 24), 

En la figura 16 se grafican los promedios y DE de las saturaciones en estado de despierto y 

mínima durante el sueño en los pacientes de EPI, EPOC y en los sujetos control. Tanto la 

saturación en estado de despierto como la mínima durante el sueño en los pacientes con EPI y 

EPOC son muy similares, mientras que en los sujetos control son francamente menores. La figura 

17 es muy similar a la anterior, pero ahora se grafican todos los.pacientes con EPC en un sólo 

grupo, respirando AA y 02„4„ comparados con todos los sujetos control (16 sujetos), En esta 

figura se nota como el 02,„,, aumenta los niveles basales de Sa02, y disminuye notablemente la 
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desaturación durante el sueño. 

6.3.Comparación con valores referidos a nivel del mar. 

De las series descritas en la literatura de pacientes con EPI3342  y evaluación de la 

respiración nocturna se encontraron 4 series"'"'" en las que, aunque con objetivos diferentes, 

hablan sido estudiados pacientes con EPI a bajas alturas y en circunstacias similares a las hechas 

por nosotros. No encontrarnos diferencias entre los pacientes estudiados en el INER y las 4 series 

de la literatura en cuanto a edad y capacidad vital (con respecto a la serie descrita por Perez-

Padilla y cols.36  no hubo diferencia en la TLC). El promedio de Pa02  de los pacientes con EN de 

la ciudad de México fue 35-45% menor con respecto a la Pa02  de los grupos de bajas altitudes 

(p<0.0001); mientras que la SaO2  mínima registrada fue de 19-20% menor (p<0.0001). La 

PaCO2  en los pacientes también fue hasta 24% menor en los pacientes estudiados en el INER con 

respecto a los otros grupos (p<0.001); y soló fue similar al informado en una serie" (tabla 25). 

Cuando se compararon los valores de Sa02  por estadio de sueño con los informados por Perez-

Padilla y cols.36  encontramos que el promedio de SaO2  despiertos y en todos los estadios de 

sueño fue menor en los pacientes del INER; sin embargo, esta diferencia sólo fue significativa en 

los estadios 1; 3-4 y sueño REM (figura 18). La figura 19 fue construida con los siete pacientes 

con EN descritos por McNicholas y cols," comparados con 7 pacientes de nuestra serie, que 

fueron pareados por VC. En esta figura se nota claramente como los pacientes del INER estan 

más hipoxémicos despiertos y presentan mayor desaturación durante el sueño, Asimismo, en la 

figura 20 se grafican los promedios y DE de la saturación en estado de despierto y la saturación 

mínima durante el sueño en los pacientes con EN de la ciudad de México, comparados con tres 

de las series descritas a bajas alturas (Bye," McNicholas" y Tatsumi,49). Se nota claramente 

como los promedios y las DE de la SaO2  en estado de despierto y la SaO2 mínima durante el 
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sueño de los pacientes con EPI de la ciudad de México estan por debajo de las correspondientes 

a las series descritas a bajas alturas. 

En la tabla 26 se muestran los promedios de edad, TLC y FR para estado de despierto y 

sueños NREM y REM, de los pacientes con EPI estudiados en el INER comparados, además, 

con la serie de Perez-Padilla", McNicholas" y Shea42. La serie descrita por Shea y cols. fue 

incluida por ser la única serie en que se estudiaron pacientes con EPI respirando 02,„,,. Los 

pacientes con EN del INER presentaron las FR más altas entre las cuatro series y aunque las 

frecuencias disminuyeron significativamente con la administración de 02,„,„ siguieron siendo 

superiores a las descritas a bajas alturas (tabla 26). En las figuras 21 y 22 se comparan las FR por 

estadios de sueño NREM y sueño REM entre los pacientes del INER con los valores descritos 

por Perez-Padilla." 

l'ara la comparación de los pacientes con EPOC se seleccionaron cinco series similares con 

estudio de respiración nocturna.30'" Estas fueron más heterogéneas, especialmente en la forma de 

describirlos resultados (tabla 27). No hubo diferencias significativas en cuanto a la edad entre los 

pacientes del INER y las 5 series, El [MC sólo se reportó en una serie" y no fue diferente al 

promedio de nuestros pacientes (p>0.1). El FEVI  se comparó con tres series y fue 

significativamente menor en los pacientes descritos por Fleetham3°  (61 vs 24%, izo.oi) y 

Mohsenin" (61 vs 31%, p<0.001), La Pa02 y la PaCO2 en los pacientes del INER, fueron las 

más baja de los 6 grupos (p<0.001 y p<0.05, respectivamente) y sólo los pacientes descritos en 

una serie" tuvieron hipoxemia similar a la encontrada en la ciudad de México (tabla 21). La Sa02  

en estado de despierto, promedio de toda la noche y mínima registrada fue significativamente 

menor en nuestros pacientes (p<0,001) comparados con los valores informados por Mohsenin" 

(figura 23). En la figura 24 se grafican los promedios y las DE de la Sa02  en estado de despierto 
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y la Sa02  mínima durante el sueño el sueño de los pacientes con El'OC de la ciudad de México 

comparados con una serie de baja altitud (Mohsenin"). Esta serie fue muy similar en 

características antropométricas y tuvieron, además, valores inferiores de KV', comparados con 

nuestra serie (48±I4 vs 31±7%); no obstante, los pacientes de la ciudad de México presentaron 

niveles basales de Sa02  y de Sa02  mínima sustancialmente inferiores. 

6.4 Correlación y predicción de des:molejón durante el sueño. 

Las variables que mejor correlacionaron con la Sa02  mínima registrada durante el sueño se 

muestran en la tabla 28. La Sa02  en estado de despierto fue la que mejor correlacionó con un 

coeficiente de correlación de 0.68 (figura 21) para el gnipo total de pacientes con EPC 

(p<0.001); seguida de la PaCO2  en reposo (figura 22) y ejercicio (1=0.45-0.66). Para la OLCO no 

se encontró correlación significativa cuando se analizó el grupo completo de EPC. Sin embargo, 

si la hubo para los grupos de EPI y EPOC por separado (r-0.60, para el grupo de EPI; y 1=0.53, 

para el grupo de EPOC). Finalmente, sólo la Sa02  en estado de despierto probó ser 

significativamente predictora en los modelos de regresión linear múltiple construidos para todos 

los pacientes de EPC y para el grupo de EPOC por separado (tabla 29), ajustada para edad, sexo, 

IMC, y pruebas de función respiratoria. En el modelo de EPI se encontró que la TLC y la Sa0, 

eran variables predictoras de desaturación durante el sueño ajustadas para las variables 

antropométricas y de función respiratoria (tabla 30) 
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7. DIScUSIÓN 

La altura de la ciudad de México, en promedio de 2240 in, es una característica geográfica 

de la mayor parte del altiplano del pais, afectando todo el valle de México y estados 

circunvecinos como Puebla e Hidalgo, en donde la altura oscila entre los 2000 y 2800 metros de 

altura sobre el nivel del mar. FI efecto de la altitud sobre la respiración nocturna en alturas 

moderadas es sólo uno de los aspectos de la Fisiología Respiratoria relacionados a esta altitud 

que no han sido aún descritos con detalle, en parte debido a que esta altitud es poco común 

comparada con bajas y grandes alturas, La hipoxia es el efecto respiratorio más importante de la 

altitud y esta dado por una disminución progresiva de la presión barométrica conforme aumenta 

la altura. La presión barométrica es de 760 mm Hg a nivel del mar es sólo de 405 mm Llg a una 

altura de 5 mil metros, mientras que en la ciudad de México es de 585 mm 118, 23% menor con 

respecto a nivel del mar. La presión barómetrica es directamente responsable de la presión 

alveolar de oxígeno (PAO2) y en consecuencia afecta finalmente el intercambio gaseoso a nivel 

pulmonar. Los valores normales descritos para 1%02  y PaCO2 en la ciudad de México son en 

promedio de 68 y 31 mm Hg, respectivamente." La PaCO2  en la ciudad de México es 

aproximadamente 25% menor a la referida a nivel del mar (40 mm Hg), traduciendo un 

incremento similar de 25% en la veMilación. El ascenso agudo a gran altitud produce un 

incremento inmediato en la ventilación. Tipicamente la respuesta ventilatoria a la hipoxia aguda 

es predominantemente causada por aumento del volumen corriente con una menor contribución 

del incremento de la frecuencia respiratoria. Asimismo, el aumento agudo de la ventilación ante la 

exposición a gran altitud es probablemente el primero de una serie de adaptaciones que 

involucran cambios crónicos a la ventilación, el gasto cardíaco y las cifras de hematócrito y 

hemoglobina y que tienden a preservar el aporte de oxígeno a los tejidos." Después de la 
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aclimatación a altura elevada la ventilación se estabiliza en un nivel considerablemente mayor que 

a nivel del mar. Eventualmente en algunos individuos, sin embargo, esta fase hiperventilatoria 

cede el paso a una hipoventilación relativa y subsecuentemente se asocia a cambios en el estímulo 

ventilatorio. Se ha descrito que la hipoxemia es significativamente mayor en nativos que en recién 

llegados a gran altitud," asociada a una marcada reducción o una virtual ausencia a la respuesta 

ventilatoria a la hipoxia." Niños y jóvenes residentes de los Andes en Perú y de las Montañas 

Rocosas del Colorado tienen respuesta ventilatoria normal, por lo que la falta de respuesta 

hipoxia parase principalmente como producto de la desensibilización hipóxica. Algunas 

observaciones hacen pensar que un proceso de selección natural puede intervenir en favor de 

generaciones más adaptadas," como podría suceder en nativos de grandes alturas.74-76  En la 

ciudad de México, recientemente se han descrito las respuestas ventilatorias a estímulos hipóxico 

e hipercápnico.7T78  La respuesta a CO2  es en promedio hasta 6 veces mayor con respecto a nivel 

del mar cuando se alcanzan las mismas cifras de PaCO2; y esta dada básicamente por el 

desplazamiento de las cifras basales de CO2  a valores inferiores." Por otro lado en general la 

respuesta a la hipoxia es baja y con frecuencia se encuentran respuestas planas al estimulo 

hipóxico.78  

El efecto de la altura sobre el sueño es menos conocido y se ha estudiado más en 

condiciones simuladas agudas de exposición a gran altitud. En estas circunstancias el sueño se ha 

encontrado caracterizado por mala calidad (subjetivamente evaluada), mayor frecuencia de 

respiración periodica y despertares frecuentes. El sueño es casi normal en duración pero aumenta 

la proporción de estadio 1 de sueño y disminuye la de los estadios 3 y 4.72  Es menos conocida la 

respiración nocturna en personas normales o enfermos pulmonares residentes de alturas elevadas. 

Kryger y cols.79  informaron una serie de sujetos sanos residentes de Leadville, Colorado, a 3100 
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m de altura; y la distribución de estadios de sueño fue similar a la informada a bajas alturas. 

Adicionalmente, encontró disritmias respiratorias asociadas a desaturación durante el sueño, pero 

actualmente no pueden considerarse anormales debido a la alta frecuencia de alteraciones 

respiratorias asociadas al sueño en población adulta." 

La hipoxemia crónica en enfermos pulmonares de la ciudad de México es resultado de la 

combinación de la altitud y de la enfermedad pulmonar y esta es ampliamente exacerbada durante 

el sueño, El presente estudio demuestra claramente el efecto de la altura moderada sobre la 

oxigenación en estos pacientes. Todos los pacientes con EPC estudiados en la ciudad de México 

presentaron desaturaciones mayores al 3% durante el sueño. Si bien, siete pacientes (22%), no 

presentaban hipoxemia diurna o tenían hipoxemia leve (Pa02?.55 mm Ilg), todos ellos 

presentaron desaturaciones considerablemente importantes durante el sueño (SaO2  mínimas de 

53-81%). Cuando evaluamos el intercambio gaseoso por monitoreo transcutáneo, que es un 

método confiable en presencia de EPC,23.43  econtramos hipoxemia severa con un rango de PO2tc 

mínima de 7-42 mm Hg. En promedio los pacientes registrados estuvieron casi 87% de la noche 

con cifras de PO2tc<55 mm Iig y más de la mitad de la noche por abajo de 40 mm 

Los pacientes con EPC estudiados en el INER tuvieron valores significativamente menores 

de Pa02  despiertos y de SaO2  durante el sueño con respecto a grupos similares descritos a nivel 

del mar. El grupo de pacientes con EPI fue el que presentó mayor hipoxemia durante el dia y 

desaturación durante el sueño con respecto a 4 diferentes series decritas a bajas alturas y con 

características antropométricas y de función respiratoria muy similares. Asimismo, encontramos 

algo similar cuando comparamos los resultados del grupo de pacientes con EPOC con 5 

diferentes series también descritas a bajas alturas. Intencionalmente incluimos la serie descrita por 

Fleetham y cok," donde el principal criterio de inclusión fue Pa02  menor a 55 mm Hg; esto nos 
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permitió tener una serie con valores diurnos de Pa02  similares a los de los pacientes de la ciudad 

de México (5215 vs 51.16 mm Iig, p>005, tabla 25). Los resultados contrastan notablemente, 

pues el grupo de EPOC estudiado en el INER tuvo un promedio de UN(  100% superior al de la 

serie de Fleetham, lo que significa que se requieren grados mucho menos severos de enfermedad 

para desarrollar hipoxemia temprana en la ciudad de México. Si bien, no comparamos 

directamente la desaturación durante el sueño entre estas dos series, ambas parecen muy similares 

en cuanto a la desaturación máxima durante el sueño. 

Resulta particularmente útil observar las figuras 20 y 24 donde se gratican la Sa02  en 

estado de despierto y la Sa02  mínima durante el sueño, obtenida a partir de los pacientes de EPI 

y EPOC de la ciudad de México y los referidos a nivel del mar. Tanto las series usadas para 

comparar los pacientes con EN como los de EPOC fueron muy similares antropométricamente y 

en la mayoría funcionalmente. No obstante, en estas figuras se observa claramente que los 

pacientes de EN y EPOC de la ciudad de México presentan sustancialmente menor saturación en 

estado de despierto y durante el sueño. La mayor caída de la Sa02 en la ciudad de México 

parece sólo como una consecuencia de un desplazamiento a niveles basales más bajos de Sa02. 

Todos los pacientes del INER México se mejoraron notablemente en cuanto oxigenación 

nocturna con la administración de oxígenoterapia y disininuyó significativamente la frecuencias 

cardíaca y respiratoria, No hubo diferencia significativa en la PCO2tc en los en los pacientes con 

respecto al grupo control y aunque la PCO2tc aumentó ligeramente en presencia de EPC cuando 

respiraron 02,„p, esta diferencia no fue significativa, El efecto benéfico de la oxigenoterapia en la 

sobrevida y evolución hemodinámica cardiopulmonar ha sido claramente demostrada.`' 3,a4  

Actualmente, se considera una Pa02<55 mm Hg como criterio absoluto para la prescripción de 

oxigeno domiciliario a largo plazo; o con Pa02  de 55 a 59 mm Hg o Sa02>89% en presencia de 
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cor pulmonale, policitemia o insuficiencia cardíaca." Adicionalmente, se debe valorar la 

prescripción de oxigenoterapia en condiciones especiales relacionadas al sueño, con una Pa02>60 

mm lig o Sa02>90%, en presencia de síndrome de superposición cuando no se corrige la 

desaturación con CPAP nasal o cuando existe hipoxemia durante el sueño (Pa02<55 mm 11g). 

No obstante, las definiciones de desaturación durante el sueño no estan totalmente definidas, en 

pacientes sin hipoxemia diurna. Fletcher y cols."' encontraron desaturación nocturna en 27% de 

135 pacientes con EPOC con Pa02>60 mm 11g, definida como Sa02<90'% de la basal por 5 

minutos o más durante el sueño; mientras que Levi-Valensi y cols." encontraron en 18 (45%) de 

40 pacientes con EPOC, también con Pa02>60 mm 1-1g, que presentaron desaturación durante el 

sueño definida como más del 30% de la la noche con Sa02<90%. Ambas definiciones han sido 

asociadas a peores condiciones hemodinámicas pulmonares,16  sin embargo, sólo se ha 

demostrado disminución de la sobrevida cuando los pacientes presentan desaturación menor al 

90% por 30% o más de la noche."' Estas definiciones de hipoxemia, desaturación durante el 

sueño y criterios de oxigenoterapia han sido establecidos en pacientes con EPOC, pero pueden 

ser también aplicables a otras enfermedades pulmonares crónicas. Los resultados obtenidos en los 

pacientes con EPC estudiados en el INER contrastan notablemente, pues todos reúnen criterios 

de oxigenoterapia, y aún los pacientes que tuvieron Pa02>55 mm Hg presentaron desaturación 

importante durante el sueño. En la figura 17 observamos claramente como la saturación basal en 

los pacientes con EPC mejora incluso por arriba de los sujetos control y se previene en su 

mayoría la desaturación durante el sueño. 

Es de llamar la atención que los sujetos sanos, en su mayoría (73%), presentaron 

desaturaciones mayores al 3%, llegando a ser tan bajas como 70%. Los controles monitoreados 

con PO2tc estuvieron en promedio 60% del tiempo registrado con PO2tc<60 mm Hg y 9% por 
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debajo de 55 mm lig, Dos controles en especial presentaron más de 30% del tiempo registrado 

con PO2tc<50 mm lig; sólo en uno de estos casos la hipoxemia estuvo asociado a AOS. 

Observarnos que algunos de estos sujetos sanos se encuentran con valores de oxigenación y con 

desaturaciones frecuentes que podrían asociarse a criterios de prescripción de oxígeno a bajas 

alturas. Este es un ejemplo claro de que la oxigenación es ampliamente afectada durante el sueño, 

aún en ausencia de enfermedad pulmonar y puede estar relacionada a AOS o sólo a la altura per 

se. La hipoxemia asociada al sueño en personas sanas en alturas moderadas puede ser sólo un 

proceso fisiológico hasta ahora poco conocido y es consecuencia de varios factores, previamente 

discutidos, como la pérdida del control no quimiostatico de la respiración, la obstrucción de la 

VAS y de hipoventilación asociada a relajación muscular, principalmente durante el sueño REM. 

Estos mismos factores favorecen desaturaciones más graves en presencia de enfermedad 

pulmonar, pues durante el estado de despierto existen mecanismos compensadores que 

disminuyen o evitan la hipoxemia diurna. En ausencia de hipoxemia diurna el grupo de 

enfermedad pulmonar puede estar asociado a mayor desaturación durante el sueño, como pudo 

verse en los pacientes con EPC con Pa02  diurna mayor a 55 mm lig (tabla 10). Por otra parte y 

similarmente a como sucede en grandes alturas, es probable que existan mecanismos de 

adaptación a largo plazo en alturas moderadas, que protejan contra los efectos respiratorios 

adversos secundarios a la altitud. No obstante, falta mucho por saber en relación a sobres/ida y 

evolución en presencia de enfermedad pulmonar y/o AOS en altura moderada. No sabemos con 

certeza si nuestros pacientes con EPC deben seguir los mismos criterios de oxigenoterapia que 

han sido establecidos a alturas bajas, ya que por la 'altitud estan claramente más expuestos a 

desarrollar hipoxemia temprana; o por el contrario, en condiciones de aclimatación y adaptación a 

la altura una Pa02  de 55-60 mm lig puede ser relativamente elevada para la prescripción de 
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oxígeno, aún en presencia de desaturación durante el sueño. 

En el presente estudio no encontramos diferencias significativas en ninguna de las variables 

de calidad de sueño, particularmente como diferencia en el tiempo total de estadio I, con 

respecto a los sujetos control, y entre las noches respirando AA u 02„,„ en los pacientes de EPC. 

A pesar del cálculo de la muestra previamente realizado durante el diseño del estudio (anexo I), 

es aún posible que el tamaño de la muestra influya en los resultados y exista una diferencia no 

encontrada por falta de sujetos estudiados. Adicionalmente, el efecto agudo del O. en la calidad 

del sueño no es completamente claro; Perez-Padilla y cols.36  encontraron una clara diferencia en 

estadio I de sueño en 11 pacientes con EN con respecto a controles sanos. Por otra parte 

Fleetham y cols.3n  no encontaron diferencias en la calidad de sueño, ni en la duración de los 

diferentes estadios de sueño en 24 pacientes con EPOC respirando aire ambiente y 02.p. Spier y 

cals." evaluando el efecto del Ohup  durante el sueño en 10 pacientes con fibrosis quistica, 

encontraron que aumentaba la eficiencia de sueño y disminuía el número de transiciones entre 

estadios de sueño. Estas diferencias encontradas entre diversas series pueden también estar 

influidas por tamaños de muestra estudiados y por características particulares de cada tipo de 

enfermedad, asa como por las condiciones especiales en que ha sido evaluada, en Medíos 

hospitalarios y bajo instrumentación polisomnográfica, que no reproducen con exactitud el 

ambiente domiciliario. 

Un cuestionamiento interesante es si la hiperventilación favorecida por la altura moderada 

de la ciudad de México, reduce el número de eventos respiratorios como apneas e hipopneas. 

Esta pregunta es muy dificil de contestar en las condiciones actuales en que se encuentra el 

conocimiento acerca de la epidemiología de apnea del sueño en población general y en grupos 

específicos como pacientes con El'C. La frecuencia con que se encuentra AOS depende del nivel 
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de corte utilizado de índice de apnea más hipopnea (1A11) o número de eventos respiratorios por 

hora de sueño. A la fecha este nivel de corte no ha sido definido y se han usado valores de 

1A1-1=5, 7, 10, 15 y 20; y recientemente se ha estimado esta la prevalencia de AOS en 

aproximadamente 10%." Si bien, la definición de apnea esta bien establecida (ver métodos), la 

defición de hipopnea varia mucho en la literatura."'" En consecuencia la frecuencia con que se 

encuentra AOS puede estar influida por factores antropométricos, poblacionales, definiciones y 

metodología empleada. Por ejemplo: en el presente estudio para la clasificación de estos eventos 

respiratorios no fue usado el criterio de desaturación mayor al 3% para definir la presencia de 

aplica o hipopnea. Esto fue hecho con la finalidad de evitar un sesgo producido en la Sa02  en los 

pacientes con EPC respirando 0259, que podría prevenir la desaturación asociada a AOS; por ello 

es muy probable que los valores de lAil esten sobrestimados en nuestros pacientes y sujetos 

control. La frecuencia con que encontramos AOS, con estas definiciones fueron de 12.5% con 

IAI-W O en los pacientes y 25% en los sujetos control; mientras que cuando usamos un lAl1120 

la frecuencia fue de 0% en los pacientes con EN y 12.5% en los controles. Estos valores, aún 

sobrestimados, coinciden con informes recientes relacionados a la frecuencia de síndrome' de 

superposición" y de AOS en población adulta,8042  La administración de °huí, en estos pacientes 

no afecto la AOS y por el contrario disminuyó la frecuencia de AOS y en todos los casos 

disminuyó el IA11. 

Otro aspecto interesante en cuanto al ritmo respiratorio es la taquipnea encontrada en los 

pacientes con EN, que Cite significativamente mayor con respecto a los sujetos control y a los 

pacientes con EPOC, aún bajo tratamiento con 02,„,. Los pacientes con EN característicamente 

presentan una ventilación minuto y PR aumentadas cuando estan despiertos y en reposo.91  Se ha 

sugerido que esto esta determinado como un intento por disminuir el trabajo de los músculos 
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respiratorios."' Los pacientes con EPI descritos por Perez-Padilla y cols.'6  tenían una mayor FR 

y menor tiempo inspiratorio (Ti), tiempo espiratorio (Te) y tiempo respiratorio total (Ttot) 

comparado con los sujetos control en estado de despierto y durante el sueño. La relación Ti/Ttot 

fue similar en ambos grupos y no encontraron cambios significativos en esta variables durante el 

sueño. Por el contrario Shea y cols.12  estudiaron 8 pacientes con EPI eliminado el estimulo 

hipóxico durante el sueño mientras respiraban 02,,„, por máscara facial; encontrando que en 

estado profundo de sueño NREM (estadio 4) no hubo diferencias en FR, Ti y Te con respecto a 

sujetos control. Nosotros sólo medimos FR en nuestros pacientes con EP!, la cual estuvo 

aumentada en estado de despierto y durante todos los estadios de sueño con respecto a los 

sujetos control y aunque disminuyó significativamente con la administración de Olsup, esta siguió 

siendo superior a la de los sujetos control (tabla 15) y a las descritas a bajas alturas (tabla 26, 

figuras 18-19). La FR y los cambios del patrón respiratorio durante el sueño se han relacionado, 

además de la hipoxia, a patrones de respuesta ventilatoria, cambios en el espacio muerto 

fisiológico, actividad vaga! aferente y como respuesta conductual a la percepción del esfuerzo 

respiratorio.42  No obstante, la mecánica respiratoria en los pacientes con EPI ha sido poco 

estudiada durante el sueño. 

Finalmente, las variables de función respiratoria que encontramos con mejor correlación y 

predicción de desaturación durante el sueño fueron principalmente la saturación en estado de 

despierto, la FaCO2 y la DLCO. La Sa02  en estado de despierto fue la única variable que predice 

la desaturación durante el sueño en un modelo de regresión linear múltiple en los pacientes con 

EPC y con EPOC por separado; ajustadas, además, para otras variables antropométricas y de 

función respiratoria. Adicionalmente, en el grupo de EPI tanto la Sa02  en estado de despierto 

como la TLC Mostraron ser aignificativamente predictoras de desaturación durante el sueño. 
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Existen diversos estudios que han buscado especificamente predecir la desaturación durante el 

sueño, Tanto Fletcher"como Levi-Valensi," no encontraron variables que permitieran separar 

pacientes sin hipoxemia en diurna en grupos con y sin hipoxemia nocturna. Más adelante, 

Fletcher" determinó que durante la evolución de estos pacientes la hipoxemia nocturna se asocia 

a deterioro de la Pa02  y PaCO2, principalmente en aquellos pacientes con mayor compromiso 

mecánico pulmonar. Similarmente a lo encontrado en el presente estudio, la saturación en estado 

de despierto27  y otras variables como la respuesta vent.ilatoria a hipercapnia,"'" se han 

encontrado por diversos autores con buena correlación con respecto a la desaturación durante el 

sueño en enfermos pulmonares; como novedad nosotros encontramos correlación moderada 

entre la Sa02  mínima y la DLCO, En contraste, recientemente también se ha descrito que la Sa02  

diunta34  y en ejercicio?'" no predicen la desaturación durante el sueño. No obstante, nuestros 

resultados apoyan algunas variables predictoras no podemos excluir otras dentro de esta 

posibilidad ya que los tamaños de muestra estudiados para algunas variables como la DLCO son 

pequeños. 

En resumen los pacientes con EPC estudiados en altura moderada de la ciudad de México 

presentan mayor hipoxemia durante el día y desaturación durante el sueño. Esto parece ser más 

una consecuencia del desplazamiento a niveles más bajos de PO2  y Sa02  diurnos. 

Adicionalmente, la frecuencia con que encontramos AOS en nuestros pacientes no es muy 

diferente a lo descrito en la literatura. No obstante, mientras no existan estudios epidemiológicos 

más completos y unificación en algunas deficiniciones es muy dificil determinar las diferencias 

respiratorias durante el sueño de altura moderada comparadas a bajas o grandes alturas. 
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8. CONCLUSIONES 

1. La altura moderada de la ciudad de México se asocia a mayor hipoxemia diurna y 

desaturación durante el sueño en pacientes con enfermedad pulmonar crónica, comparados 

con sujetos control similares en sexo y edad y con pacientes, también similares, referidos en 

alturas bajas. Más aún, la mayoría de los pacientes con EPC sin hipoxemia diurna pueden 

presentar desaturación importante durante el sueño. 

2. Aún los sujetos sin enfermedad pulmonar y con pruebas de función respiratoria normal pueden 

presentar hipoxemia y desaturación importante durante el sueño asociada o no a AOS. 

3. La hipoxemia diurna y la desaturación durante el sueño en pacientes con EPC en alturas 

moderadas como la ciudad de México, pueden aparecer más tempranamente y con grados 

menos severos de enfermedad; lo que podría favorecer la aparición de complicaciones que 

afectan la sobrevida de estos pacientes, como el desarrollo de hipertensión pulmonar crónica. 

4. Las variables funcionales y de intercambio gaseóso que mejor correlacionan con la 

desaturación durante el sueño son la Sa02  en estado de despierto, la PaCO2 y la DLCO. Sin 

embargo, sólo la SaO2  en estado de despierto es la única variable significativamente predictora 

en todos los pacientes con EPC, de desaturación durante el sueño en modelos multivariados 

de regresión linear multiple que ajustan por otras variables antropoinétricas y funcionales. 

5. Los pacientes con EPC con Pa02>60 mm lig, deben ser evaluados en cuanto a oxigenación 

nocturna y en caso de presentarse deSaturación durante el sueño debe considerarse la terapia 

con oxigeno. No obstante, se requiere de estudios específicos que evalúen la evolución del 

intercambio gaseoso, del estado hemodinamico y de la sobrevida de los pacientes con 

enfermedad pulmonar crónica en alturas similares a la ciudad de México. 
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ANEXO No. 1  

CALCULO DE LA MUESTRA DE LOS PACIENTES 

El cálculo se basó en 2 parámetros, uno de calidad de sueño; por ciento del total del 

sueño ocupado por estadio I, y la saturación arterial de oxigeno. Se consideró una probabilidad 

alfa de 0.05 unimarginal ya que la dirección de los cambios en los pacientes es predecible. La 

desviación estándar para estadio 1 se consideró 23.76 y la de la Sa0, de 7.6 de acuerdo a los 

datos de un estudio previo en pacientes con EP1.36  Estos valores de variabilidad son los de los 

pacientes, mucho más altos que los de los controles. En todos los cálculos se asumió una 

potencia del estudio de 0.8. Aclaramos que en realidad los datos de los pacientes tienen una 

comparación con un grupo control de sanos (comparación de muestras independientes) y además 

una comparación de 2 noches entre ellos mismos (comparación de grupos pareados), por lo que 

se hicieron cálculos para ambas situaciones. La delta útil se refiere a la diferencia en promedios 

entre los 2 grupos, la n al número de pacientes por grupo. 

Muestras calculadas para estadio de sueño 1 

(DE 23.76, alfa 0.05 unimarginal) 

Delta útil 	 Potencia 

Muestras independientes 

10 0.8 69 

18 0.8 21 

20 0.8 17 

Muestras pareadas 

10 0.8 35 

15 0.8 15 

20 0.8 9 

Nuestro estudio con 20 pacientes sería capaz de detectar con una potencia del 80% una 

diferencia del 19% en el estadio 1 de los pacientes comparados con los controles y una diferencia 

del 14% entre la noche respirando aire ambiente y la noche respirando oxígeno. En el estudio 

reportado (18) la diferencia entre pacientes y controles fue del 20.1% con 11 pacientes 

estudiados. 
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Muestras calculadas para diferencia de Sa02 

(DE=7.6, alfa 0.05 unimarginaD 

Delta útil 	 Potencia 

Muestras independientes 

5 0,8 27 

7 0.8 15 

10 0. 8 7 

Muestras pareadas 

4 0.8 22 

5 0.8 14 

10 0.8 4 

Nuestro estudio con 20 pacien es tendri una potencia del 80% para detectar una diferencia en 

Sa0, del 7% entre los pacientes y los controles y una diferencia de 4% entre las 2 noches de los 

pacientes. El estudio mencionado'" encontró una diferencia del 7% entre pacientes y controles 
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ANEXO 2 

INIER 
Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias 
Clínica de Transtornos Respiratorios del Dormir 

LIESTIONARIO DE SUEÑO Y RONQUIDOS  

NOMBRE: 	 FECHA: 
SEXO: 	 EDAD: 	TELÉFONO: 	  
LUGAR Y FECHA DE NACIMIENTO: 	  
LUGAR DE RESIDENCIA (CIUDAD Y ESTADO): 	 
AÑOS VIVIENDO: 	 AÑOS COMPLETOS EN LA ESCUELA: 
INGRESO MENSUAL PROMEDIO EN NUEVOS PESOS: 	  
PERSONAS DEPENDIENTES DE ESE INGRESO: 	 PESOS/PERSONA: 	 
PERSONA QUE PROPORCIONO LOS DATOS (NIÑOS) 
NÚMERO DE REGISTRO PSM: 	 CLASIFICACIÓN SE: 	  
ENTREVISTADOR: 	 EXP. INER: 

El. PRESENTE CUESTIONARIO DEBE APLICARSE POR EL PERSONAL DEL LABORATORIO DE 
SUEÑO A 'LODO PACIENTE QUE VA A SER SOMETIDO A ESTUDIO DE SUEÑO 
(POLISOMNOGRAFIA). 
LEA CUIDADOSAAIENZE LAS INS7RUCCIONES ESCRITAS A CONTINUACIÓN ANTES DE 
APLICARLO 

Las preguntas del cuestionario deben leerse textualmente. No debe modificarlas en 
ninguna forma ni dar explicaciones adicionales aunque el enfermo no las entienda. En 
caso de que el enfermo no entienda una o varias preguntas, r•epitala despacio hasta 3 
veces. Si es necesario aclare al enfermo que no puede dar explicaciones adicionales si no 
sólo repetir la pregunta. Explique que si no la entiende no importa; los datos serán útiles. 
Es mas grave dar explicaciones adicionales que contestar preguntas con -no entendió". 

.En caso de no tener una respuesta para alguna pregunta puede utilizar alguna de 
las siguientes opciones: 

NA no aplicable 
NE no entendio 
NS no sabe o no recuerda 

Estas respuestas pueden ser apropiadas para cualquier pregunta del cuestionario 
y se manejarán diferente en el análisis de datos. Estas alternativas evitarán contestar en el 
cuestionario si o no, cuando en realidad no se sabe. 

Calzada de Tialpan No. 4502. México D.F. 14080. MEXICO. 
Tel. 666 45 39 Ext. 160 



a)-Todos los días. 

b)-Más de cuatro días a la semana. 

c)-Al menos un día a la semana. 

d)-Menos de una vez al mes. 

e)-Nunca, 

a)-Todos los días, 

b)-Más de cuatro días a la semana, 

c)-Al menos un dia a la semana. 

d)-Menos de una vez al mea 

e)-Nunca. 

2 

31i-A que edad comenzó a fumar? 	años. 
3e-Actualmente fuma? 

3d-Cuando dejó de fumar? Hace 	años 	 
3c-Cuantos años fumó? 	 años. 

3f-Cuantos cigarros fuma o fumaba en promedio por día?  

3g-Acostumbra tomar bebidas alcohólicas antes de acostarse? 

SI LA RESPUESTA FUE SI 

meses, 

SI NO 

 

SI NO 

3h-Acostumbra tomar café, té, coca cola o pepsi cola antes de acostarse? 	 SI 	NO 
SI LA RESPUESTA FUE SI 

ANTECEDENTES FAMILIARES:  
la-Tiene Ud. familiares en primer grado que ronquen (hermanos, padres o hijos)? 	SI 	NO 

lb-Alguno de éstos familiares (hermano, padre o hijo) 
es gordo (obeso o excedido de peso)? 	 SI 	NO 

le-Alguno de ellos es diabético (que esté enfermo de la anear en la sangre)? 	SI 	NO 

Id-Al Men de ellos se ueda dormido l'acilmente durante el día? 	 SI 	NO 

2 OBSTÉTRICOS 
	

SÓLO MUJERES 

2*-MENARCA: A que edad le bajó su ¡Minera regla o menstruación?_ 

2b-RITMO: Cada cuantos dias le baja su regla y cuantos dias le dura? Cada__ 	dias, Dura 

días. 
26FUR: Cuando fue su última regla? (Come.* una de las tres opeloneá) 

A): Fecha: 	13): Edad:  " 	C): 

2d-GESTA: Cuantas veces se ha embarazado incluyendo abortos ? 

2e-ABORTOS: Ha tenidos abortos? 	 SI 	NO 
Cuantos? 	 

2f-MACROSÓMICOS: Alguno de sus broa pesó más de 4 kilos? 	 SI 	NO 

3-HÁBITOS PERSONALES 
3a-Ha fumado alguna vez en su vida? 

	
SI 	NO 

SI LA RESPUESTA FUE SI: 



3i- En los últimos tres años su peso ha: 

a)-Aumentado 	 kg. 

b)-Esta igual 
c)-Ha bajado 

3j-Ha llevado dieta alguna vez? SI 	NO 

`SI LA RESPUESTA FUE NO PASE A LA PREGUNTA 4a  

3k-Cuantas veces ha llevado una 
3I-Que tipos de dieta ha llevado (especifique, si conoce el nombre de la dieta y las 

caladas): 

3m-Ila seguido sus dietas fielmente? 

3n-Que tanto peso llegó a perder como máximo durante la dieta? 

3o-En cuanto tiempo? 	meses 

 

kg. 

SI NO 

  

4 DATOS CLÍNICOS (hábitos de sueño) 
4a-A que hora acostumbra acostarse a dormir? 	 hrs. 

4b-Cuanto tiempo en promedio tarda en quedarse dormido? 	 minutos. 

4c-A que hora acostumbra levantarse? 	  

4d-Por cuantas horas duerme en general? 	hrs. 

4e-Con respecto a su sueño 11d. cree que duerme: 

a)-Muy poco. 

b)-Lo suficiente. 
c)-Demasiado. 

4f-Duerme durante el dia por razones de trabajo (es decir que trabaje en la noche) 
o por algún otro motivo? 	 SI 	NO 

4g-Toma siesta durante el dia? 	 SI 	NO 
4h-Por cuanto tiempo 

5- TRASTORNOS DEL SUEÑO I. 
Sa-Al acostarse en la noche se queda dormido facilmente (se queda dormido rápido)?: 	SI 	NO 
5b-Se despierta durante la noche? 	 SI 	NO 

SI LA RESPUESTA FUE SI: 

Sc- 	a)-Todas las noches. 
b)-Más de cuatro dias a la semana. 

c)-Al menos un dia a la semana. 

d)-Menos de una vez al mes 
Sd 	Hace cuanto tiempo padece esto?_ 	anos¡ 	meses.  

minutos 
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5e-Usa pastillas para dormir: 

a)-Todas las noches 

b)-Más de cuatro noches a la semana. 

c)-Al menos una noche a la semana 

d)-Al menos una noche al mes.  

e)-NunCa ha usado. 

SI ESTA FUE LA RESPUESTA PASE A LA PREGUNTA 5i  

5f-Desde hace cuanto tiempo usa pastillas para dormir?_______ 	años__ 	meses. 

5g-Ha usado pastillas para dormir en mas de 30 noches de su vida? 	 SI 

Sh-Que pastillas toma?___ 	 _ 

5i-La calidad de su sueño es buena (es decir que habitualmente duerme bien)? 	SI 	NO 

5j-Tiene usted sueño excesivo durante el dia? 	 SI 	NO 

5k-Se queda dormido en situaciones que no quisiera? 	 SI 	NO 

SI-Se queda dormido fácilmente viendo televisión? 	 SI 	NO 

5m-Se queda dormido después de comer? 	 SI 	NO 

SÓLO PERSONAS QUE MANEJEN AUTOMOVIL U OTRO VEHÍCULO  
Sn-Se ha' dürmido Manejando automovilesU otro vehículo?. 	 SI 	NO 
5o-Ha cabeceado cuando va máñejabdoTH 	 SI 	

NO 
 

5p-En que otras situaciones en las que no quisiera se ha queda 
dormido 

	

5q-Esta usted fatigado en exceso frecuentemente en relación a sus actividades realizadas? SI 	NO 

Sr-Le han dicho que tiene problemas para respirar mientras duerme? 	 SI 	NO 

5s-Se ha despertado usted en la noche asfixiándose? 	 SI 	NO 

5t- Por lo general se siente descansado y fresco al levantarse? 	 SI 	NO 

5u-Despierta frecuentemente (más de tres dias a la semana)con la boca reseca? 	SI 	NO 

5v-Despierta frecuentemente (más de tres días a la semana) con dolor de cabeza? 	SI 	NO 

6. TRASTORNOS DEL SUEÑO II. 
6a-Le han dicho que tiene un sueño muy intranquilo,que se mueve mucho, manotea o golpea cuando 

esta dormido? 
	

SI 	NO 

6b-Le han dicho que habla frecuentemente cuando esta dormido? 
	

SI 	NO 

6c-Se despierta con frecuencia con los múculos de las piernas adoloridos? 
	

SI 	NO 

6d-Se despierta con frecuencia durante la noche con molestias en las piernas que lo obligan 

levantarse a caminar? 	 SI 	NO 

7-RONQUIDOS 
7a-Ronca usted habitualmente (má de 4 dias a la semana)? 

	
SI 	NO 

7b-Ronca ocasionalmente (menos de 4 dias a la semana)? 
	

SI 	NO 
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7c-Ronca después de tomar bebidas alcohólicas? 	 SI 	NO 

7d-Ronca cuando duerme boca arriba? 	 SI 	NO 

SI LA RESPUESTA A LAS PREGUNTAS ba-ad FUE NO, ENTONCES HAGA LA SIGUIENTE 

PREGUNTA: 
7e-11d. Nunca Ronca 	 SI 	NO 

SI LA RESPUESTA A LA PREGUNTA ANTERIOR FUE "SI" (ES DECIR NUNCA RONCA) PASE A 

LA PREGUNTA _ ..  

7f-Los ronquidos empeoran con: 	a)-beber bebidas alcohólicas? 
	

SI 	NO 

b)-firmar? 
	

SI 	NO 

c)-durmiendo boca arriba? 
	

SI 	NO 

d)-con las gripas o catarros? 
	

SI 	NO 

7g-A que edad comenzó a roncar? 	 

7h-Cuando ronca la intensidad del ronquido es: 

a)-muy leve. 

b)-moderada (mas o menos). 

c)-muy fuerte. 
7i-Sus ionquídos llegan a despertar a personas en el mismo cuarto? 

7:,-Llegan a despertar a personas en otro cuarto? 

7k-Ronca Ud. de forma continua (sin parar toda la noche)? 

71-Se ha dado cuenta o le han dicho que deja de respirar mientras duerme? 

7m-Su esposa (o) se queja de sus ronquidos? 

SI NO 
SI NO 

SI NO 

SI NO 

SI NO 

SÓLO PERSONAS QUE ESTÁN O HAN ESTADO CASADAS O VIVEN EN PAREJA  

7n-Tiene problemas con su esposa(o) por sus ronquidos? 	 SI 	NO 
7o-Ella (él) u otra persona tienen que dormir en otro cuarto por sus ronquidos? 	SI 	NO 

7p-Tiene problemas en su matrimonio debido a los ronquidos? 	 SI 	NO 

7q-Se ha tenido que separar o divorciar por sus ronquidos? 	 SI 	NO  

8-PROBLEMAS ORL. 
13a-Se le tapa la nariz durante el dia? 	 SI 	NO 
8b-Se le tapa la nariz cuando duerme? 	 SI 	NO 
8c-Respira por la boca cuando duerme? 	 SI 	NO 
8d-Padece alergia nasal o catarros alérgicos? 	 SE 	NO 

	

Se-Padece con frecuencia comezón en la nariz o tiene que tallarse la nariz con frecuencia? SI 	NO 
8f-Tiene comezón en la garganta con frecuencia? 	 SI 	NO 

llegado a tener estornudas repetidos sin tener gripa o resfriado? 	 SI 	NO 



81t-Lo han operado de la nariz o garganta 

Especifique la operación: 

8i-Lo han operado de alguna otra parte del cuerpo? 

Especifique la operación: 	 

 

SI 	NO 

SI NO 

SI NO 

Si 	NO 

SI NO 

 

9. COMPORTAMIENTO GENERAL, PSICOLÓGICO. 

9a-Ha cambiado su humor o estado de ánimo ultimamente? 

9b-llesde cuando? 

9c-Ha estado mas nervioso ultimamente? 

9d-Ila estado mas triste o deprimido ultimamente? 

SÓLO ESTUDIANTES 

9e-Son sus calificaciones en la actualidad mas malas que lo acostumbrado? 	 SI 	NO 

9f-Frecuentemente pierde la concentración en sus labores? 
	

SI 	NO 

9h-Siente que le ha disminuido el apetito sexual? 
	

SI 	NO 

9-Que tratamientos ha recibido para su problema actual del 

sueno? 

10a-Toma algún medicamente actualmente? 

10b-Epecifique 	  

10c-Por que toma estos medicamentos? 

SI NO 
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11-EXPLORACIÓN 

FECHA 	 NOMBRE 	 

1 1 a-PESO_____Is. 

11 b-TALL A   cm 
min Ilg. 

11d-indice de masa corporal 
Ile-ASPECTO DEL CUELLO.  

a)-Normal 

b)-Grueso 
c)-Muy grueso 

11f--PAPADA 	 SI 	NO 

lig-MEDIDA DE. CUELLO EN PULGADAS__ 	 Pulgadas. 

111t-RECESION DE MAND1BULA > 1 CM (Barbilla a más de 1 cm 
arras de una línea imaginaria que une la frente con el labio superior) 	 SI 	NO 

Ili-MICROGNATIA OBVIA 	 SI 	NO 

1 U-SE QUEDA DORMIDO O CABECEA EN EL INTERROGATORIO? 	SI NO 

Ilk-GARGANTA: 

A) GRADO O: Al abrir la boca se ve la pared posterior de la faringe sin dprimir la lengua. 

B) GRADO 1: Para ver la pared posterior de la faringe se necesita eprimir la lengua con un 

abatelenguas pero se logra con presión suave. 

C) RADO 2: No se logra ver la pared posterior de la faringe, o solo se logra ver con gran presión 

del abatelenguas. 

111-UVULA EDEMATIZADA 	 SI 	NO 

11m-AMIGDALAS (examinadas sin arqueos) 

A) 	Adentro de los pilares 
13) 	A nivel de los pilares 

C) 	Tocan la úvula 

D) Se tocan al arquear 

E) Se tocan en reposo 
I In-EDEMA DE MIEMBROS INFERIORES 	 SI 	NO 

12: LABORATORIO 
12a- Hb 	 Ht 	Fecha: 
12b: Pa02 	PaCO2 	pH:_._ DA-a02:_.  

12c: ECG: 

12d: Rx: 
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ANEXO 3 

Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias 
Clínica de Transtornos Respiratorios del Dormir 

IVESTIONARKIPARA,APLIOR '51)1JÉS PEUSTUDI9 
1,MISOMPLOGIZ ELCO 

Nombre:__ Fecha: 

Expediente INER: 	 No. de Estudio: 

I: Cuanto tiempo tardó en dormirse? 

2: Aproximadamente cuantas horas durmió? 

3: Cuantas veces despertó durante la noche? 

4: Cuanto tiempo estuvo despierto? 	 

5: Por qué motivo despertó? 	  

6: La calidad del sueño durante el estudio fué? 
a) Igual a la habitual 
b) Mejor a la habitual 
c) Peor a la habitual 

7: La calidad de su sueño anoche fue? 

a) Mala 
b) Regular 
e) Buena 

8: Se siente: (conteste una de cada bloque) 

a) Descansado 
b) Cansado 

a) Bien despierto 
b) Sonmolíento. 

Calzada de Tlalpan 4502, Méslco 	14080. MEXICO 
Tel. 666 45 39 Est. 160 
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ANEXO 4 

VARIABLES IN FEGRADAS EN LA BASE DE DATOS Y ANALIZADAS 
ESTADISTICAMENTE. DEFINICIONES Y UNIDADES  

II VARIABLE Nansbr 
SPSS 

DEFINICION UNIDADES 

1 Grupo de pacientes grupo EPOC, EPI o SANO 1-EPI 
2-EPOC 
3=SANO 

2 Número de caso: EPOC. 
EPI o suero control 

caso Número progresivo evaluado que incluye 
xeientes 	suelos sanos 

numérico 

3 Fecha del estudio de 
sueño 

feehpoll Fecha(s) de polisomonografla (s). diahnes/año 

4 Nombre nombre Nombre tal y como aparece en el 
ex 	iente clínico 

sólo iníciales de nombres 
a •llidos en ma úsenlas 

5 Diagnóstico dr.finalo Diagnóstico final EPOC, FPI, ME, SANO, 
en mayúsculas. 

6 Sexo sexo Masculino o femenino F=0 
M=1 

7 Edad edad De acuerdo al expediente clínico años completos en el 
momento de inclusión 

8 Talla talla Medida en Físiololgia Pulmonar, sin 
zapatos 

metros 

9 Peso peso Medido en Fisiolog,9 Pulmonar, vestido kg 
10 Indice de masa corporal hm! Peso corporal / talla z  numérico (kg/m2) 
11 Número de registro registro Expediente en el INER númerico 
12 Estado de nacimiento edonae De acuerdo al paciente nombre del estado 
13 Ciudad o Pueblo de 

residencia 
edores De acuerdo al paciente nombre del estado 

14 altura residencia altitud Altura sobre el nivel del mar donde vive. Metros 
15 Años viviendo cn 

residencia actual 
a/forviv De acuerdo al paciente, años viviendo en 

lugar de residencia actual o arca 
metropolitana actual 

años 

16 Tabaquismo tabaq Tabaquismo en paquetes año No. de 
ci :• trillos día x años 	ue fumados/20. 

Paquetes año 

17 1-fumo de Leila lega Exposición a humo de leña años expuesto 
18 Tiempo evolución evo/ Tiempo de evolución de la enfermedad 

de acuerdo a historia clínico 
meses 

19 Somnolencia diurna somno Presencia de somnolencia diurna 
excesiva de acuerdo al paciente o familia 

0= No 
1= Sí 

20 Hemoglobina hb Hb en el momento del estudio ± 30 días g/dI 
21 Heinatócrito, hto lit en el momento del estudio t 30 días % 

22 FVC, % fvcpp Valor espirométrico de acuerdo a la 
ATS normales de 	• n'er 

% 

FEV1, % fevl pp Valor cspirométrico, de acuerdo a la  
ATS, normales de Quanjer 

Relación FEV5 /FVC relaclon Valor espiroinétrico en decimal % 
TLC, % lic Valor pletismogralico % 

26 RV, % rvpp Valorpletismogralico  

1 
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27 DLCOsb, % dleosbpp Valor porciento del predicho de DLCOsb 
corregido con 1lb 

n/. 
_ 

28 Pa02  en reposo paü2r Pa02  en reposo mm 11g 

29 Pa02 en ejercicio fa02ej Pa02  en ejercicio mm Hg 

30 PaCO2  en reoposo PaCO2ej PaCO, en ejercicio mm I lg 

31 PaCO2 en ejercicio paCO24.1 Pa02  en ejercicio mm Hiz 

32 Polisonutografla inicial 
con 02 o AA 

ponla La primera noche de estudio en enfermos 
pulmonares inicia con AA u 02. De 
acuerdo a la aleatorización 

0=aire ambiente 
1-oxigeno 

33 Tiempo total registrado lir Desde que se apaga la luz y comienza el 
registro hasta que despierta el sujeto o 
las 7:00 AM; lo ve ocurra primero 

minutos 

34 Horas referidas de sueñe mins Número de horas de sueño referidas en e 
cuestionario de sueño 2 

minutos 

35 Tiempo de latencia al 
sueño 

laten Tiempo que tarda en dormirse (estadio 
I) después de acostarse y apagar la luz 

minutos 

36 Tiempo de latencia a 
REM 

latenre Lapso entre primer periodo de estadio 1 
y primer período de sueño REM. 

minutos 	, 

37 Tiempo total de sueño 
(17S) 

tts Tiempo total de sueno (TTS) registrado 
(estadios 14 y REM) 

horas 

38 Tiempo despierto tts0p Tiempo despierton7R x100 % 
39 yrs estadio I «si 17S irrrs x loe % 
40 17S estadio 2 tts2 17S 2mrs s ion  
41 TTS estadio 3 11s3 17S 3f FTS x100 % 
42 TTS estadio 4 tts4 17S 4/17S x100 	

—, 
 

43 TTS REM ttsrem 17S REM/ITS x100 % 
--1 

44 No. total de despertares desper Número total de despertares (activación 
del EEG y EMG, medido por la 
computadora) 

numérico 

45 Indice de despertares idesper Número total de despertares/TTS en brs. numérico 
46 Frecuencia Respiratoria 

(FR) despierto 
frO Promedio do FR por minuto medido en 

este estadio 
respiraciones por minuto 

47 FR estadio 1 frl 
48 

49 
FR estadio 2 fr2 " 
FR estadio 3 fr3 « 

50 FR estadio4 fr4 .. It  

—I 
51 FR REM frrem II " 
52 FC despierto feo FC promedio por minuto de este estadio latidos por minuto 
53 FC estadio 1 fel 
54 FC estadio 2 fez 
55 FC estadio 3 fe3 .. 

56 FC estadio 4 fc4 
57 FC REM ferem "  
58 Número total de 

&saturaciones 
desata Número de desaturaciones mayores al 

3% 
numérico 

59 Desaturación máxima desamax Desaturación máxima durante el sueño % 
60 Saturación promedio 

durante el sueño 
satup Sa02 promedio en todo el sueño x SAC 

61 Saturación promedio 
despierto 

sant° Sa02 promedio para este estadio " 

2 
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62 Saturación promedio 
estadio I 

saca! 

63 Saturación promedio 
estadio 2 

satu2 

64 Saturación promedio 
estadio 3 

satu3 

65 Saturación promedio 
estadio 4 

miste 

66 Saturación promedio 
REM 

satur " 

67  PCO2e1 promedio 
despierto 

cap° PCO2ct promedio para este estadio de 
sueño 

68 PCO2et promedio 
estadio 1 

cape 

69 PCO2et promedio 
estadio 2 

cap2 " 
14 

70 PCO2et promedio 
estadio 3 

cap3 ' 

71 PCO2et promedio 
estadio 4 

cape 

72 PCO2et promedio REM caprem 
73 Indice de apocas más 

hipopneas 
ala Número total de apneas e hipopopneas 

obstructivas, centrales y mixtas /175 en 
horas 

eventos/hora de sueño 

74 Indice de alinea ta Número total de apneas por hora de 
sueño 

75 Indice de hipopitea lit Número total de hipopneas por hora de 
sueño 

'  

76 Duración promedio de 
las apneas 

duma Tiempo promedio de duración de las 
simas 

segundos 

77 Duración promedio de 
las hipopneas 

duraht Tiempo promedio de duración de las 
hipopneas 

segundos 

78 PO2tc<70 cm Hg o2tc70 Por ciento del tiempo registrado con 
PO2tc <70 aran Hg 

por ciento 

79 1,021c <60 mm Hg oltc60 Por ciento del tiempo registrado con 
PO2te <60 mm lig 

80 PO2tc <55 mm Hg o2tc55 Por ciento del tiempo registrado con 
PO2tc <55 mm Hg 

81 PO2tc <50 mm Hg a2te50 Por ciento del tiempo registrado con 
PO2tc <50 mm Hg 

82 POitc <40 mm Hg o2tc40 Por Cien«) del tiempo registrado con 
PO2tc <40 ama Hg 

83 PO2tc <30 mm Hg o2tc30 Por ciento del tiempo registrado con 
PO2tc <30 Run Hg._ 

84 PO2tc<20 mm Hg o2tc20 Por ciento del tiempo registrado con 
PO2tc <20 mili Hg 

85 PO2tc<10 mm Hg altero Por ciento del tiempo registrado con 
P021c <10 mm Hg 

" 

86 PO2tc mínima a2tcm PO2tc ultima registrada mm Hg 
87 PCO2tc máxima maro PCO2tc máxima registrada 
88 PCO21c promedio co2p PCO21c promedio de toda la noche 14 

3 
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89 PCO2tc 21-30 mm Hg co220 Por ciento del tiempo registrado con por ciento 
PCO2tc de 21.30 mas Hg 

90 PCO2tc 31-40 mm Hg co230 Por ciento del tiempo registrado con "  
PCO,tc de 31-10 mm Hg 

91 PCO2tc 41-50 nun lig co240 Por ciento del tiempo registrado con "  
PCO2tc de 41.50 mm Hg 

92 PCO2tc 51-60 mm Hg co250 Por ciento del tiempo registrado con 
PCO2tc de 51 60 mm Hg 

93 PCO2tc >60 mm Hg co260 Por ciento del tiempo registrado con 
PCO21c>60 mm Hg 

VARIABLES PARA SEGUNDA POLISOMNOGRAFIA CON OXIGENO 
SUPLEMENTARIO 

94 Tiempo Total registrado sir Desde que se apaga la luz y comienza el 
registro hasta que despierta el suejeto o 
las 7:00 AM; lo que ocurra primero 

minutos 

95 Horas referidas de sueñe snohrs Número de horas de sueño referidas en e 
cuestionario de sueño 2 

minutos 

96 Tiempo de latencia al 
sueño 

signen Tiempo que tarda en dormirse (estadio 
1) después de acostarse y apagar la lir/ 

minutos 

97 Tiempo de latencia a 
REM 

gateare Lapso entre primer periodo de estadio I 
y primer periodo de sueño REM. 

minutos 

98 Tiempo total de sueño 
(TTS) 

sita Tiempo total de Sueño (17S) registrado 
(estadios 1-4 y REM) 

horas 

99 Tiempo despierto stts0p Tiempo &sol e dorITR x100  
100 TTS estadio 1 mis/ 17S 1/17S x 100  
101 TTS estadio 2 sits2 TTS 2/TTS x 100  
102 17S estadio 3 51133 TTS 3/17S x100 % 

103 TTS estadio 4 stts4 TTS arrrs aleo % 
104 TTS REM slisrem TTS REMMS x100  
105 No. total de despertares sdesper Número toral de despertares (activación 

del EEG y EMG, medido por la 
computadora) 

numérico 

106 Indice de despertares shlesper Número total de despertares/ TTS en hrs. numérico 
107 Frecuencia Respiratoria 

(FR) despierto 
afro Promedio de FR por minuto medido en 

este estadio 
respiraciones por minuto 

108 FR estadio 1 s rl u u. 

109 FR estadio 2 sfr2 II 
" 

110 FR estadio 3 sfr3 o u 

111 FR estadio4 sfr4 u " 
112 FR. REM sfrrem II 

113 FC despierto sfe0 FC promedio por minuto de este estadio latidos por minuto 
114 FC estadio 1 s'el • 
115 FC estadio 2 sfe2 " " 
116 FC estadio 3 sfe3 " " 
117 FC estadio 4 sfc4 46 I. 

118 FC REM sfrrem " 

119 Número total de 
desaturaciones 

Mesilla Número de desaturaciones mayores al 
3% 

numérico 
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120 Desaturación máxima rdesarro Desaturación máxima durante el sueño  

121 Saturación promedio 
durante el sueño 

saatup Sa02 promedio en todo el sueño x SAC 

122 Saturación promedio 
despierto 

ssatu0 Sa02 promedio para este estadio " 

123 Saturación promedio 
estadio 1 

ssaru/ 0 

Saturación promedio 
estadio 2 

ssatu2 " 

Saturación promedio 
estadio 3 

ssalui .,  

Saturación promedio 
estadio 4 

ssatu4 

Saturación promedio 
REM 

ssatur 
„ 

128 PCOlet promedio 
despierto 

&cap° PCO:el promedio para este estadio de 
sueño 

, 

129 PCO:et promedio 
estadio 1 

real,/ "  

130 PCO:et promedio 
estadio 2 

scap2 '  

131 PCO:et promedio 
estadio 3 

scap3 , "  

PCO:et promedio 
estadio 4 

scap4 O 

PCO:et romedio REM Mei " 
Indice de apneas más 
hipopneas 

sakí Número total de apneas e hipopopncas 
obstructivas, centrales y mixtas! TTS en 
horas 

eventos/hora de sueño 

Indice de apnea ala Número total de apneas por hora de 
sueño 

U 

136 Indice de hipopnea sih Número total de hipopneas por hora de 
sueño 

0 

131 Duración promedio de 
las apneas 

sduraa Tiempo promedio de duración de las 
Nucas 

segundos 

138 Duración promedio de 
las hipooneas 

sduralt1 Tiempo promedio de duración de las 
hi 	nem 

segundos 

139 PO:tc<70 mm Hg so2tc70 Por ciento del tiempo registrado con 
PO2tc <70 mas Hg 

por ciento 

140 POite <60 mmHg so2tc60 Por ciento del tiempo registrado con 
PO:te <60 mm 

" 

141 PO2tc <SS mm Hg so2k55 Por ciento del tiempo registrado con 
PO2tc <55 nata Hg 

142 PO:Ic <50 mm Hg soltc5O Por ciento del tiempo registrado con 
PO te <50 mm lig 

143 P021e <40 nun Hg so2tcd0 Por ciento del tiempo registrado cal ,,  

PO tc <40 mut 1-1 
144 PO2tc <30 mm lig so21c30 Por ciento del tiempo registrado con 

Patc <30 ruin H: 
145 PO2tc<20 inin Hg so2tc20 Por ciento del tiempo registrado con 

P02te <20 mm Hg 

5 



J.C. Vdtquez 

146 PO2tc<10 mili Hg so2tc10 Por ciento del tiempo registrado con 
PO2tc <10 mm lig 

" 

147 PO2tc mínima so2tcm PO2tc mínima registrada mmIll 
148 PCO2tc máxima sco2m PCO2tc máxima registrada 
149 PCO2tc promedio scso2p PCO2tc promedio de toda la noche "  
150 PCO2tc 21-30 ttim Hg sco220 Por ciento del tiempo registrado con 

PCO2tc de 21.30 mm Hg 
por ciento 

151 PCO2tc 31-40 mm Hg sco220 Por ciento del tiempo registrado con 
PCO2tc de 31-10 mm Hg 

" 

152 PCO2tc 41-50 mm Hg sco220 Por ciento del tiempo registrado con 
PCO2tc de 41-50 mm Hg 

153 PCO2tc 51-60 mm Hg sco220 Por ciento del tiempo registrado con 
PCOitc de 51 60 mm Hg 

154 PCO2tc >60 mm Hg sco230 Por ciento del tiempo registrado con 
PCO2tc>60 nint Hg 



TABLA 1. PACIENTES CON ENFERMEDAD PULMONAR INTERSTICIAL. 
Características generales y de función respiratoria presentadas por paciente 

No. Diagnóstico Sexo Edad 
años 

IMC 
kglm2  

FENT'  
% 

FVC 
% 

FEVI/ 
FVC 

TLC - 
Ve 

DLCO 
% 

Pa02  
mm Hg 

PaCO2 
mm Hg 

Control 
Pareado 

I"'.FPI* 	 F 45 26 46 43 91 55 49 36 6 
2 flistiocitosis* M 46 23 43 36 98 34 31 57 29 9 
3 AAE* . 66 25 78 66 93 	1 58 53 50 36 14 
4 FPI* . 58 24 53 52 81 38 44 4 
5 FPI F 68 24 56 48 97 49 39 57 39 10 
6 AAE* F 29 33 57 57 87 60 36 45 26 16 
7. AAE F 63 21 58 58 80 47 38 13 
8 FPI M 47 24 59 61 80 52 48 51 37 7 

i AAE F 49 27 79 73 91 62 37 48 35 6 
10 1Vficrolitiasis* M 33 23 72 80 77 78 60 60 34 5 
11 * F 44 26 89 83 91 68 51 44 30 8 
12 Amiloidosis* F 49 21 51 51 74 65 50 30 4 
13 FPI* F 37 19 52 45 99 39 53 33 1 
14 AAE F 42 20 45 42 91 50 50 31 8 
15 AAE F 50 19 50 45 85 41 41 11 
16 FPI F 69 29  	94 81 89 º 80 51 35 10 
17 BONO* M 65 24 71 	 73 78 47 29 2 
18 F 27 27 27 25 84 65 38 16 
19 FPI  	1 	Fl  	 64 24  	78 	 73 88 81 13 

Total 
20 

Media±DE 
(rango) 

6114 
M/F 

50±13 
(27-69) 

24+-3 
(19-33) 

61-148 i  58±I7 
(27-94)1 (25-83) 

88±7 
(77-99) 

58±15 
(31-81) 

47±13 
(31-68) 

51±6 
(41-65) 

34±4 
(26-48) 

* Diagnóstico confirmado con BPCA 
Los pacientes señalados en las lineas sombredas representan los casos que coicidieron con los mismos sujetos control del grupo de 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica y que fueron comparados por análisis de varianza. Abreviaturas: FPI, fibrosis pulmonar 
idiopática; AAE, alveolitis alérgica extrínseca; BONO, bronquiolitis obliterante y neumonía organizada; LMC, índice de masa corporal; 
FVC, capacidad vital forzada; FEV1, volumen espiratorio forzado en un segundo; TLC, capacidad pulmonar total; DLCO, difusión 
pulmonar de monóxido de carbono; M, masculino; F, femenino. 
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TABLA 2. PACIENTES CON ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRÓNICA. 
Características generales y de función respiratoria presentadas por paciente 

PaCO2  Control Par 
mmHg  

Pa02 
mm Hg 

FVC FEV1/ 
FVC 

TLC IMC 

kg./m2  
FEVI  Sexo No. Edad 

años 
12 36 52 68 53 100 29 49 M 81 1 
2 77; 114 28 M z 	69 

M 55 
28 100 61 67 59 62 

10  
14  
13  
6  
15 

49 42 .70 59 107 51. 	67 32 5 
46 39 190 41 43 64 21 22 6 

44 33 74 54 113 25 48 F 56 
11 SO 36 56 154 47 69::  22 59 10 
14 39 39 18 64 11 1,1 

50 50 	2 55 91 57 25 -39 69 12 
4 52 41 16 42 39 61 	 21 13 

50±6 37±6 60±11 117±29 26±5 
(20-38) 

48±14 65±17 Media±DE 
(rango) 

7/6 
(39-61) (28-50) (34-95) (89-180) (22-68) 43-84 M/F (50-81) 

Los pacientes señalados en las líneas sombredas representan los casos que coicidieron con los mismos sujetos control del grupo de 
enfermedad pulmonar intersticial y que fueron comparados por análisis de varianza. Abreviaturas: IMC, índice de masa corporal; 
FVC, capacidad vital forzada; FEV1, volumen espiratorio forzado en un segundo; TLC, capacidad pulmonar total; DLCO, 
difusión pulmonar de monóxido de carbono; M, masculino; F, femenino. 



TABLA 3. SUJETOS CONTROL 
Características generales y de función respiratoria presentadas por sujeto. 

No. Edad 
años 

Sexo IMC 
kOn2  

FEVI FVC FEVI/ 
FVC 

Caso-par 
EPI 

Caso-par 
EPOC 

1 37 F 27 120 113 91 13 
2 	• 69 	- 22 82 " 17 2.12 
3 36 F 26 114 114 87 14 
4 58 M 21 .;.1,112 114' 78 4 3,13 
5 32 M 24 101 103 83 10 

45 29 112 124" 78 
7 42 M 24 93 116 66 8 
8 43 F 21 11,12 
9 44 M 29 104 99 86 2 
10- - 66 109 75 `5-;16 
11 56 2 116 83 15 	 10 
12 76 M 22 92 107 64 1 
13 .419' 123 81 8,19 4,7 

101 69 6,11 
15 56 F 29 131 147 75 9 
16 26 F 23 112 108 90 6,18 

Los sujetos señalados en las líneas sombredas representan los casos que se compararon tanto con los 
pacientes de enfermedad pulmonar intersticial como de de enfermedad pulmonar obstructiva crónica, y que 
fueron comparados por análisis de varianza_ Abreviaturas: IMC, índice de masa corporal; FVC, capacidad 
vital forzada; FEVI, volumen espiratorio forzado en un segundo; TLC, capacidad pulmonar total; DLCO. 
difusión pulmonar de monóxido de carbono. 



Tabla 4. Características generales de los pacientes con EPI y de su 
grupo control 

Parámetro EPI Grupo Control 

N 

Edad 

Sexo (M/F) 

Media±DE (rango) 

19 

50113 (27-69) 

6/13 

14 

48114 (26-69) 

6/8 

Peso (kg) 58111 (41-65) 63111 (50-85) 

Talla (ni) 1.5510.08 (1.42-174) 1.5910.09 (1.50-1.78) 

IMC (kg/m2) 24±3 (19-33) 2413 (20-29) 

FEVI  (%p) 61118 (27-94) 109112 (88-132)* 

FVC (%p) 58117 (25-83) 11319 (99-126)* 

FEV1/FVC (%) 8817 (77-99) 8117(66-91) t 

TLC (%p) 58115 (31-81)n.16  103110 (87-116)„.13* 

RV (%p) 60120 (22-87),.16  95121 (53-127)n.13* 

DLCOsb (%p) 47113 (31-68),mo  114119 (80-145),„10* 

Pa02  (mm Hg) 5116 (41-65) 

PaCO2  (mm Flg) 3414 (26-48) 

Hemoglobina (g/dI) 1612 (12-19) 

Abreviaturas: EPI, enfermedad pulmonar intersticial; IMC, indice de masa corporal; FEV1, 
volumen espiratorio forzado en un segundo; %p, por ciento del predicho. FVC, capacidad vital 
forzada; TLC, capacidad pulmonar total, RV, Volumen residual; DLCOsb, difusión pulmonar de 
monóxido de carbono en una sóla respiración.  
* p<0.0001 
t p<0,0I 



Tabla S. Caracteristicas generales de los pacientes con EPOC y de 
su grupo control 

Parámetro EPOC 	Grupo Control 

N 

Edad 

Sexo (M/F) 

Media±DE (rango) 

13 

63±8 (50-81) 

7/6 

9 

61±9 (46-76) 

5/4 

Peso (kg) 60±12(44-85) 62±10 (50-78) 

Talla (m) 1.55±0.09 (1.44-1.69) 1.59±0.07 (1.50-1.68) 

IMC (kg/m2) 25±6 (20-26) 25±3 (21-29) 

FEV1 (%p) 48±14 (22-68) 111±16 (88-132)* 

FVC (%p) 65±17 (34-95) 119±14 (101-147)* 

FEV1/FVC (%) 60±11(43-84) 76±6 (64-83)* 

TLC (%p) 117±29 (89-180)„zio 107±8 (97-121),.10  

Volumen residual (%p) 192±89 (121-406),...,0  103±11 (83-113),.tot 

DLCOsb (%p) 84±22 (55-115),.6  107±15 (80-125),„4 

Pa02, (mm Hg) 50±6 (39-61) 

PaCO2, (mm Hg) 37±6 (28-50) 

Hemoglobina (g/dl) 17±2 (13-20) 

Abreviaturas: EPI, enfermedad pulmonar intersticial; 1MC, indice de masa corporal; FEV1, volumen 
espiratorio forzado en un segundo; %p, por ciento del predicho. FVC, capacidad vital forzada. TLC, 
capacidad pulmonar total, 1W, Volumen residual; DLCOsb, difusión pulmonar de monóxido de 
carbono en una sola respiración. 
*1150.001 
tp<0.05 



Tabla 6. Características generales de sueño de los pacientes con EPI y su grupo control. 

PACIENTES CON EPI GRUPO CONTROL 
Parámetro PSG respirando 

aire ambiente 
PSG respirando 02  

suplementario 
p PSG respirando 

aire ambiente 
p 

375±52 (273-451) 393±63 (232-473) ns 404±57 (292-469) ns 1 IR (minutos) 

TTS (minutos) 283±79 (174-409) 303±76 (161-415) ns 335±55 (220-413) ns 

Eficiencia de sueño (%) 75±18 (34-97) 77±15 (39-96) 0.1 82±12 (33-86) ns 

Lateada al sueño (minutos) 15±15 (0-56) 21±22 (1-76) ns 9±11 (0-36) ns 

Latencia al REM (minutos) 68±40 (10-149) 73±60 (3-210) ns 79±42 (1-79) ns 

Indice de despertares* 6±5 (0-20) 4±3 (0-12) ns 5±2 (1-9) ns 

1 IR despierto 23±18 (1-66) 21±15 (2-61) ns 19±9 (5-38) ns 

TTS estadio 1: 13±10 (3-38) 13±11 (3-50) ns 12±8 (4-34) ns 

TTS estadio 2: 44±8 (29-63) 38±12 (18-69) ns 48±7 (38-61) ns 

TTS estadio 3: 8±4 (2-15) 8±4 (1-17) as 7±2 (2-10) as 

TTS estadio 4:1- 15±9 (0-35) 16±11 (0-44) ns 14±4 (5-21) ns 

TTS REM: 20±8 (8-37) 25±9 (10-40) 0.08 19±7 (6-33) ns 

* Número de despertares por hora de sueño; t Por ciento del TTR. t Por ciento del TTS 
Abreviaturas: EPI, enfermedad pulmonar intersticial; PSG, polisomnogyafia; TTR, tiempo total registrado; TTS, tiempo total de sueño 



Tabla 7. Características generales de sueño de los pacientes con EPOC y su grupo control 

Parámetro 
PACIENTES CON EPOC GRUPO CONTROL 

PSG respirando 
aire ambiente 

PSG respirando 
01 suplementario 

p PSG respirando 
aire ambiente 

p 

402±61 (290-516) 394±54 (270-454) ns 381±69(280-466) ns 1111 (minutos) 

TTS (minutos) 323±63 (222-63) 319±77 (112-413) ns 303±86 (176-413) ns 

Eficiencia de sueño (%) 80±9 (63-95) 80±14 (36-94) ns 79±13 (52-99) ns 

Latencia al sueño (minutos) 14±21 (0-58) 10±13 (041) ns 15±16 (0-40) ns 

Latencia al REM (minutos) 74±45 (23-178) 71±34 (11-134) ns 63±32 (1-110) ns 

Indice de despertares* 6±3 (0-12) 7±8 (3-32) ns 7±6 (3-24) ns 

1 I R despiertot 19±10 (3-37) 18±15 (5-64) ns 24±12 (11-46) ns 

TTS estadio 1* 16±11 (6-44) 18±15 (4-48) ns 18±10 (8-32) ns 

TTS estadio 2* 40±12 (21-60) 36±13(17-62) ns 43±9 (30-60) ns 

TTS estadio 3* 8±4 (1-15) 3±4 (0-14) ns 6±3 (2-10) ns 

TTS estadio 4* 15±9 (0-29) 18±10 (0-33) ns 13±5 (5-21) ns 

TTS REM* 19±10 (3-37) 20±8 (6-32) ns 20±7 (12-33) ns 

* Número de despertares por hora de sueño; t Por ciento del TTR $ Por ciento del TTS. Abreviaturas: EPOC, enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica; PSG, polisomnografia; TTR, tiempo total registrado; TTS, tiempo total de sueño 



Tabla 8. SaO2  registradas durante el sueño en los pacientes con EPI y su grupo control 

Parámetro 
PACIENTES CON EPI GRUPO CONTROL 

PSG 
respirando aire 

ambiente 

PSG 
respirando 02 
suplementario 

p PSG 
respirando aire 

ambiente 

p 

SaO2 promedio 82±9 (59-95) 95±90 (90-99) <0.001 93±2 (90-96) <0.001 

No. de desaturaciones 20±24 (1-104) 10±18 (0-75) 0.001 13±27 (0-96) as 

SaO2 minium 69±12 (33-86) 85±6 (74-95) <0.001 85±6 (75-93) <0.001 

SaO2  despierto 84±7 (63-91) 95±3 (89-99) <0.001 94±2 (90-97) <0.001 

SaO2  estadio 1 82±8 (61-91) 95±3 (90-99) <0.001 93±3 (88-97) <0.001 

Sa02  estadio 2 83±8 (57-92) 95±3 (89-99) <0.001 93±2 (90-97) <0.001 

SaO2 estadio 3 83±9 (57-94) 95±3 (89-99) <0.001 93±2 (90-96) <0.001 

Sa02  estadio 4 84±6 (69-95) 95±3 (90-99) <0.001 93±2 (90-96) <0.001 

Sa02 REM 80±11 (47-91) 95±3 (88-99) <0.001 93±2 (89-97) <0.001 

Abreviaturas: EPI, enfermedad pulmonar intersticial; PSG, polisomnografia, 



Tabla 9. SaO2  registradas durante el sueño en los pacientes con EPOC y su grupo control 

PACIENTES CON EPOC GRUPO CONTROL 

Parámetro PSG respirando 
aire ambiente 

PSG respirando 
02  suplementario 

p PSG respirando 
aire ambiente 

p 

SaO2  promedio 85±5 (73-92) 96±2 (91-99) <0.001 93±2 (90-96) <0.001 

No. de desaturaciones 28±25 (6-91) 3±3 (0-8) 0.003 21±31 (0-96) ns 

SaO2 mínima 67±12 (41-81) 87±.6 (79-98) 0.002 83±7 (70-92) 0.002 

SaO2  despierto 86±7 (66-93) 96-J=2 (91-99) <0.001 94±2 (91-97) 0.006 

SaO2  estadio 1 85±5 (73-92) 95±3 (91-99) <0.001 92±3 (88-97) 0.001 

SaO2  estadio 2 86±5 (75-92) 96±2 (91-99) <0.001 93±-2 (90-97) 0.001 

SaO2 estadio 3 86±5 (73-92) 96±2 (91-99) <0.001 92+2. (90-96) 0.001 

SaO2  estadio 4 86±3 (81-92) 9712 (93-99) <0.001 93±2 (90-96) <0.001 

SaO2  REM 81±9 (59-93) 96±3 (90-99) <0.001 9313 (89-97) 0.001 

Abreviaturas: EPOC, enfermedad pulmonar obstruictiva crónica; PSG, polisomnografia. 



Tabla 10. SaO2  durante el sueño de pacientes con EPC con Pa02  diurna55 mm Hg 

Caso FEVI  
% 

FVC 	Pa02/ 
% 	PaCO2* 

SaO2  
desatora- 

ciones>3% 
Prome- 

dio 
Des- 

pierto 
NREM 

1 2 3 4 
REM Míni 

ma 

2t 43 36 57/29 52 84 87 85 85 87 84 82 53 

5t 56 48 57/39 34 90 91 91 91 91 91 89 74 

1 1 t 72 80 60/34 2 90 90 90 89 89 91 81 

19j• 27 25 65/38 6 83 83 82 84 81 65 

67 95 61/28 91 89 91 90 90 91 90 87 81 

8* 53 64 57/29 6 88 89 88 88 88 88 87 75 

9t 48 74 56/34 31 87 93 87 87 88 86 87 67 

* mm Hg 
t EPT 

EPOC. 



Tabla 11. PCO2et registradas durante el sueño en los pacientes con EPI y su grupo control 

Parámetro 
PACIENTES CON EPI GRUPO CONTROL 

PSG 
respirando aire 

ambiente 

PSG 
respirando 02  
suplementario 

p PSG 
respirando aire 

ambiente 

p 

PCO2et despierto 34+3 (30-41),12 34±2 (31-36),8 ns 35±3 (29-38)„,.12  ns 

PCO2et estadio 1 34+4 (30-42),Io 35+3 (33-42)....s  ns 34+3 (27-39)„.10  ns 

PCO2et estadio 2 34+3 (30-41) =l4 34+-3 (31-41),10  ns 36+3 (29-40)1.12  ns 

PCO2et estadio 3 35+4 (30-42)1-.42 34±3 (31-41),-..8  ns 36+4 (27-41),I2  ns 

PCO2et estadio 4 34+4 (29-41)..12  34+3 (31-41)1.8  0.06 36+4 (27-42)1_32  ns 

PCO2et REM 35+3 (29-41)n.iz 35+3 (31-40)1..-9  ns 35+4 (27-39)...-12  ns 

Abreviaturas: EPI., enfermedad pulmonar intersticial; PSG, polisomnografia. 



Tabla 12. PCO2et registradas durante el sueño en los pacientes con EPOC y su grupo control 

Parámetro 

PACIENTES CON EPOC GRUPO CONTROL 

PSG respirando 
aire ambiente 

PSG respirando 
02  suplementario 

p PSG respirando 
aire ambiente 

p 

PCO2et despierto 35±4 (27-411 ,n=11 34=4 (26-41)„.p 0.07 35-1-2 (31-38)1.7  ns 

PCO2et estadio 1 37±6 (26-45)n=12 34±5 (26-45)n=11 ns 35±2 (33-39)„7  ns 

PCO2et estadio 2 35±5 (27-44)„...,2  35±6 (26-501 ,n=12 ns 36±2 (32-39),7  ns 

PCO2et estadio 3 37±6 (26-48)1=12  35±-6 (25-48),ii  ns 37±1 (35-39),7  ns 

PCO2et estadio 4 35±6 (26-48)1_12  34±7 (26-51)„11  0.07 37±1 (35-39)„-.7  ns 

PCO2et REM 36±7 (27-52_12  36±7 (26-54)1=12 ns 35,1-2 (32-38),7  ns 

Abreviaturas: EPOC, enfermedad pulmonar obstruictiva crónica; PSG, polisomnografia_ 



Tabla 13. Distribución de la PO2tc registrada durante el sueño en pacientes con enfermedad 
pulmonar crónica (n=10) y sujetos control control (n=5). 

PACIENTES CON EPC SUJETOS CONTROL 

PO2tc 

mm Hg 

< 70 

Respirando aire 

ambiente 

Respirando 02  

suplementario 

Respirando aire 

ambiente 

100 (100)* 52±38 (0-100) 96±8 (80-100) 

< 60 99±1 (97-100)* 24±24 (0-65) 60±24 (27-100) 

< 55 87±21 (44-100)* 19±23 (0-34) 9±13 (0-63) 

<50 72+-29 (29-100)* 16±24 (0-61) 6±12 (0-31) 

< 40 51±38 (0-100)t 11±-19 (0-46) 0 

<30 19-126 (0-70) 0 0 

< 20 4±8 (0-19) 0 0 

<10 0.1 (0-0.1) 0 0 

PO2tc mínima 26±-11 (7-42)* 51±15 (33-77) 52±3(46-55) 

Abreviaturas: EPC, enfermedad pulmonar crónica. 
* p<0.00I 



Tabla 14. Distribución de la PCO2tc registrada durante el sueño en pacientes con enfermedad 
pulmonar crónica (n=10) y sujetos control control (n=5). 

PCO2tc 

(mm Hg) 

PACIENTES CON EPC SUJETOS CONTROL 

Respirando aire 

ambiente 

Respirando 02  

suplementario 

Respirando aire 

ambiente 

PCO2tc promedio 

PCO2tc máxima 

43=3 (38-49) 

49=3 (45-55) 

45=6 (34-50) 

51=11(37-72) 

41=4 (37-47) 

43=4 (39-50) 

20-30 o o 1±2 

31-40 33±33 (0-100) 23=38 (0-100) 62=44 (0-100) 

41-50 64=30 (0-97) 62=45 (0-100) 37=45 (0-100) 

51-60 5=13 (0-38) 15=35 (0-94) 0 

>60 0 1=2 (0-6) 0 



Tabla 15. Características respiratorias durante el sueño en los pacientes con EPI y su grupo 
control 

PACIENTES CON EPI  GRUPO CONTROL 
Parámetro PSG respirando 

aire ambiente 
PSG respirando 
02  suplementario 

p PSG respirando 
aire ambiente 

p 

Indice de apnea* 1±2 (0-10) 1±2 (0-7) ns 3±4 (0-11) ns 

Indice de hipopnea* 3±3 (0-11) 3±3 (0-11) ns 4±5 (0-16) ns 

IAH* 4±5 (0-17) 4±4 (044) ns 7±9 (0-27) ns 

Duración de las apneas (seg) 18±13 (10-48) 18±12 (10-50) ns 15±3 (12-22) ns 

Duración de las hipopneas (seg) 17=13 (10-47) 24±20 (11-92) 0.05 15±3 (11-19) ns 

FR estadio 0 26±4 (14-31) 24±4 (16-31) 0.01 15±3 (11-20) <0.001 

FR estadio 1 26±5 (17-32) 21±5 (14-28) 0.001 15±2 (12-20) <0.001 

FR estadio 2 24±4 (16-31)  22±4 (14-32) <0.001 15±3 (12-20) <0.001 

FR estadio 3 24±5 (16-36) 22±4 (14-31) <0.001 15±3 (12-20) <0.001 

FR. estadio 4 24±5 (16-35) 22±4 (14-32) <0.001 16±3 (12-20) <0.001 

FR RE1v1 25±4 (16-33) 22±4 (16-31) 0.001 16±3 (12-22) <0.001 

Abreviaturas: EPI, enfermedad pulmonar intersticial; PSG, polisomnografia, TAH, índice de apnea+hipopnea FR., frecuencia 
respiratoria. 
* Número de eventos por hora de sueño. 



Tabla 16. Características respiratorias durante el sueño en los pacientes con EPOC y su 
grupo control 

Parámetro 
PACIENTES CON EPOC GRUPO CONTROL 

PSG respirando 
aire ambiente 

PSG respirando 
02  suplementario 

 p PSG respirando 
aire ambiente 

p 

Indice de almea* 1±2 (0-6) 1±1 (0-4) ns 5±4 (0-11) 0.03 

Indice de hipopnea* 3±2 (0-8) 2±1 (1-4) ns 6±5 (1-16) 0.07 

1AH* 4±4 (0-14) 3±2 (1-8)  ns 11.-L-9 (1-27) 0.06 

Duración las apneas (seg) 18±-5 (14-25) 29±25 (19-95) ns 16±3 (13-22) ns 

Duración las hipopneas (seg) 18..÷í (11-29) 16±3 (12-23) ns 16±3 (12-20) ns 

FR estadio 0 19±3 (14-24) 18±3 (15-24) ns 14±2 (1I-17) <0.001 

FR estadio 1 19±2 (15-22) 17±2 (15-20) 0.009 13±2 (11-16) <0.001 

FR estadio 2 19±3 (15-26) 18±2 (15-21) 0.03 13±1 (11-16) <0.001 

FR estadio 3 19±2 (14-23) 18±2 (15-23) 0.009 11i:2 (11-16) <0.001 

FR estadio 4 18±5 (34-95) 18±2 (15-22) as 14-±-2 (11-17) 0.04 

FR REM 20±3 (14-24) 18-1.-3 (13-22) ns 14±-2 (11-17) <0.001 

Abreviaturas: EPOC, enfermedad pulmonar obstructiva crónica; PSG, polisornnografia; IAH índice de apnea-'-hipopnea FR. frecuencia 
respiratoria. 
* Número de eventos por hora de sueño. 



Tabla 17. Principales diferencias encontradas en los pacientes 
con EPC con y sin apnea del sueño 

Parámetro EPC sin AOS EPC con AOS p 
N=28 N=4 

Edad (años) 54.6±12.5 60,3±16.6 ns 

IMC (k/m2) 23.6±6.3 27.5±1.0 ns 

FEV1  (%) 51.5±19.5 73.8±17.2 0.04 

FVC (%) 56.4±20.4 72.5±7.6 0.1 

Hemoglobina (g/dI) 16.0±2.2 17.6±0.5 0,01 

PSG respirando AA 

No. de desaturaciones 22.7±20.5 33.5±47.6 ns 

Sa02  estadio 4 85.514.6 78,7+8.4 0.03 

TTS estadio I(%) 12,517.5 26,1±17.8 0.009 

TTS estadio 3 (%) 8.4±3.4 3.4±2,7 0.009 

PSG respirando 02," 

No. de desaturaciones 3.9±4.5 21.8 ns 

Sa02 mínima 86.515,8 79.3±3.1 0.02 

Sa02  despierto 95.4±2.5 93.3±3.1 ns 

Sa02  estadio 1 95.4±2.6 92.3±2.1 0,03 

Sa02 estadio 2 95.912,5 92,5±2.6 0.02 

Sa02  estadio 3 95.9±2,4 92±3 0.01 

Sa02  estadio 4 95.9±2.3 92.7±2.5 0.03 

Sa02  REM 95.8±2.7 91.513,1 0.007 

TTS estadio 1 13±11,5 26,1±17.1 0,05 

Abreviaturas: EPC, enfermedad pul monar crónica; AOS, apnea obstructiva del sueño; 
1MC, índice de masa corporal; TTS tiempo total de sueño. 



Tabla 18. Frecuencia cardíaca durante el sueño en los pacientes con EPI y su grupo control 

Parámetro 
PACIENTES CON EPI GRUPO CONTROL 

PSG respirando 
aire ambiente 

PSG respirando 02  
suplementario 

p PSG respirando 
aire ambiente 

p 

FC estadio 0 83±13 (58-101) 74±12 (52-90) 0.001 65±7 (26-69) <0.001 

FC estadio 1 80±12 (60-97) 68±11 (48-85) 0.001 63±9 (52-80) <0.001 

FC estadio 2 79±12 (57-96) 68±10 (48-83) <0.001 63±8 (51-81) <0.001 

FC estadio 3 79±13 (59-100) 68-12 (48-92) <0.001 64±8 (53-81) <0.001 

FC estadio 4 78±12 (58-100) 68±11 (48-84) <0.001 64±8 (54-79) 0.001 

FC REM 80±13 (56-102) 70±10 (49-86) <0.001 65±9 (54-84) 0.001 

Abreviaturas: EPI, enfermedad pulmonar intersticial; PSG polisorrinografia; FC, frecuencia cardíaca. 



Tabla 19. Frecuencia cardíaca durante el sueño en los pacientes con EPOC y su grupo control 

Parámetro PSG respirando 
aire ambiente 

PSG respirando 02 
suplementario 

p PSG respirando aire 
ambiente 

p 

FC estadio 0 73±9 (59-96) 65±9 (55-83) 0.002 61±9 (55-81) 0.09 

FC estadio 1 69±9 (57-88) 63±9 (54-82) 0.002 63±9 (52-79) ns 

FC estadio 2 68±8 (57-87) 62±10 (52-89) <0.001 62±9 (51-76) ns 

FC estadio 3 69±9 (56-93) 63±11 (52-91) <0.001 63±9 (53-75) ns 

FC estadio 4 71±11 (55-101) 64±10 (53-88) <0.001 63±9 (54-76) 0.08 

FC REM 70±7 (58-83) 63±11 (46-91) 0.002 63±10 (54-79) 0.08 

Abreviaturas: EPOC, enfermedad pulmonar obstructiva crónica; PSG, polisomnografia; FC, frecuencia cardíaca. 



Tabla 20. Características generales de los subgrupos de pacientes 
con EPOC, EN y sujetos control comparados simultáneamente por 

análisis de varianza. 
Parámetro EPl EPOC Grupo 

Control 
Media±DE 

N lo 11 7 

Edad 54115 6116 6017 

Sexo (M/F) 3/7 6/5  3/4 

Peso (kg) 6019 61113 60110 

Talla (m) 1,5510,09 1.5510.09 1.5910,07 

1MC (kg/m2) 2512 2412 24±3 

n'Y, (%p) 62120 48116 111/14* 

FVC (%p) 59118 64118 1191.9* 

FEV1/FVC (%) 86171' 60±111 78151 

TLC (%p) 60±14 n$ 117129n.xt 10718n.st 

RV (%p) 62118n=9 202198,-st 101±11n=gt 

DLCOsb (%p) 53±12,-.5  82±25,p4  107115w.7t 

Pa02  (mm Hg) 6016 5016 

PaCO2, (mm Hg) 3613 3717 

Hemoglobina (g/dl) 1612 1712 

Abreviaturas: EPI, enfermedad pulmonar intersticial; 1MC, indice de masa corporal; FEV1, 
volumen espiratorio forzado en un segundo; pp, por ciento del predicho. FVC, capacidad vital 
forzada. TLC, capacidad pulmonar total, RV, Volumen residual; DLCOsb, difusión pulmonar de 
monóxido de carbono en una sola respiración. 
* La diferencia encontrada fue del grupo control con respectos a los dos grupos de enfermedad 
pulmonar (p<0.001). t La diferencia significativa fue entre los tres grupos (p<0.001). 



Tabla 21. Principales diferencias encontradas en Sa02  durante el sueño entre los enfermos de 
EPI, EPOC y sujetos control; comparados simultáneamente. 

Parámetro 

PACIENTES CON ENFERMEDAD 
PULMONAR 

GRUPO CONTROL 

EPI EPOC P*  

SaO2  mínima 72±7 (59-81) 66±13 (41-81) 85±6 (76-92) 0.002 

SaO2  promedio 84±5 (74-96) 84±5 (73-92) 93±2 (90-96) 0.001 

SaO2, despierto 86±4 (78-91) 85±7 (66-93) 94±2 (91-97) 0.010 

SaO2, estadio 1 84±5 (76-91) 84±5 (73-92) 92±3 (88-97) 0.003 

SaO2, estadio 2 85±5 (76-91) 85±4 (75-92) 92±3 (90-97) 0.001 

SaO2, estadio 3 85±4 (76-91) 85±5 (73-92) 93±2 (90-96) 0.002 

Sa02, estadio 4 84±5 (74-91) 86±3 (81-92) 93±2 (90-96) 0.001 

Sa02, REM 84±5 (74-91) 79±9 (59-93) 93±2 (90-97) 0.0008 

Las comparaciones fueron entre los resultados de las polisomnografias respirando aire ambiente de los tres grupos. 
Abreviaturas: EPI, enfermedad pulmonar intersticial; EPOC, enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

Análisis de varianza de una sóla vía. La diferencia encontrada fue entre el grupo control con respecto a los pacientes de 
EPI y EPOC. No hubo diferencia significativa en entre los dos grupos de enfermedad pulmonar. 



Tabla 22. Principales diferencias encontradas en frecuencia cardíaca en pacientes con 
EPI, EPOC y sujetos control, comparados simultáneamente. 

Parámetro 

PACIENTES CON ENFERMEDAD 
PULMONAR 

GRUPO CONTROL 

EPI EPOC p 

FC, despierto 75±12 (58-93) 62±8 (59-96) 62±8 (55-79) 0.030* 

FC, estadio 1 74±11(60-86) 60±7 (57-88) 60±7 (52-74) 0.020* 

FC, estadio 2 71±11 (57-90) 59±7 (57-87) 59±7 (51-74) 0.03* 

FC, estadio 3 71+11 (59-86) 60±8 (56-93) 60±8 (53-75) ns 

FC, estadio 4 72±11 (58-88) 60±7 (55-101) 60±7 (54-74) ns 

FC, REM 72±11 (56-88) 59±8 (58-83) 59±8 (54-76) 0.01t 

Las comparaciones fueron entre los resultados de las pol somnografias respirando aire ambiente. Abreviaturas: EPI, 
enfermedad pulmonar intersticial; EPOC, enfermedad pulmonar obstructiva crónica; FC, frecuencia cardíaca. 
* Análisis de varianza de una sóla vía. La diferencia encontrada fue entre el grupo control y el grupo de EPI. No hubo 

diferencia entre los grupos de EPOC y EPI. 
t La diferencia fue entre los tres grupos. 



Tabla 23. Principales diferencias encontradas por análisis de varianza entre los 
grupos de enfermedad pulmonar y sujetos control. Continuación. 

Parámetro 

PACIENTES CON ENFERMEDAD 
PULMONAR 

GRUPO CONTROL 

EPI _ 	EPOC Grupo control p* 

FR, despierto 24±5 (14-31) 19±3 (14-24) 14±2 (11-17) <0.0001 

FR, estadio 1 25±4 (18-31) 18±2 (15-22) 14±1 (12-16) <0.0001 

FR, estadio 2 24±4 (16-31) 19±3 (15-26) 14-..E1 (13-16) t 0.0007 

FR, estadio 3 23±4 (17-30) 19--E2 (16-23) 14±2 (11-16) 0.0001 

FR, estadio 4 23±4 (17-29) 18±5 (17-21) 14±2 (12-17)t 0.0007 

FR, REM 24+3 (19-30) 20±2 (16-24) 15±1 (13-17) <0.0001 

Las comparaciones fueron entre los resultados de las polisomnografias respirando aire ambiente. Abreviaturas-  EPI, 
enfermedad pulmonar intersticial; EPOC, enfermedad pulmonar obstructiva crónica; FR, frecuencia respiratoria. 
* Análisis de varianza de una sola vía_ La diferencia encontrada fue entre los tres grupos. 



Tabla 24. Diferencias encontradas entre los pacientes de EPI y EPOC 
respirando oxígeno suplementario 

Parámetro  EPI EPOC p 

FR c/0 2., estadio 1 20±5 (16-26) 18+2 (15-24) ns 

FR c./ 02.p, estadio 2 21+3 (14-26) 18+-2 (15-20) 0.001 

FR c/ 02,", estadio 3 21±3 (16-25) 18+2 (16-21) 0.020 

FR c/ O 	estadio 4 21+3 (16-25) 18+2 (15-23) 0.020 

FR c/ 02,p, REM 21+3 (16-26) 18+3 (15-22) 0.030 

EPOC, enfermedad pulmonar obstructiva cróinterstictal; PSG, polisorrinografia; I.A1-1, índice de 
apnea+hipopnea; FR, frecuencia respiratoria; FC, frecuencia cardiaca. 



Tabla 25. Principales series de pacientes con EPI descritas en la literatura con evaluación de 
la respiración nocturna. 

Autor Sitio N(D) Sex 
(M/F) 

Edad VC 
% 

Pa02  
mm lig 

PaCO2  
mm lig 

Mínima 
Sa02* 

Perez-Padilla36  Winnipeg-Canada I1 516 52±16 TLC--67±15 69±4 35=5 

Bye37  Sydney-Australia 13(12) 12/3 52±-14 66±16 74±11 38±6 82±10 

McNicholas39  Dublin-Irlanda 7(7) 7/0 59±8 50±13 67±14 40±6 83±5.6 

Tatsumi4°  Chiba-Japón 14(14) 9/5  63±10 57±12 73±9 42±4 82±9 

INER Ciudad de México 19 6/13 50±13 58±17 51±6f 34±4: 69±121.-  

Las diferencias encontradas en Pa02 y Sa02 entre el grupo estudiado en el INER con respecto a los otros gru pos y no hubo diferencias 
significativas entre los otros grupos. 
N(D), Número total de pacientes estudiados (número de pacientes que presentaron desaturaciones mayores a 3% durante el sueño).  
* Sa02  minima, registrada durante el sueño. 
t p<0.0001 

p<0.001 



Tabla 26. Principales series de pacientes con EPI descritas en la literatura con evaluación de 
la frecuencia respiratoria durante el sueño. 

Autor Sitio N Edad TLC 
Frecuencia respiratoria 

Despierto NREM REM 

Perez-Padilla36  Winnipeg-Canada 11 52±16 67±15 21±1 19-21 21±1 

McNicholas39  Dublin-Irlanda 7 59±8 46±21 21 18 17 

Shea42  Londres-Inglaterra 8 61±13 50-1-6 (:),,„, 21 18t 

INER Ciudad de México 19 50±13 58±15 AA 26±4 24-26 25±4 

O2sup 24±4 21-22 22±4 

No hubo diferencia entre los pacientes del INER y las demás series en cuanto a edad y TLC. 
* Se presenta como promedio de sueño NRO.{ o como rango de promedios de estadios 1-4. 
t Promedio de estadio 4 de sueño NREM 



Tabla 27. Principales series de pacientes con EPOC descritas en la literatura con evaluación 
de la respiración nocturna. 

Autor Sitio N(D) Sex 
(M/F) 

Edad FEV1  
% 

Pa02  
mm Hg 

PaCO2  
mm Hg 

Sa02* 
nocturna 

Fleetham" Winnipeg-Canada 24 19/5  65±9 24±13§ 52±5§ 44±8 17.47* 

Littner31  Sepulveda CA, EU 9 (7) 9/0 59±2 36±13 65±12 42±12 I I-34%* 

Kearley21  Florida. EU 11 (10) 10/1 61±9 0.9±0.6L 66±12 45±8 11 (4-34)* 

Tatsumi33  Chiba-Japón 24 19/5 60±16 70±9 44±5 11.3±1.3* 

Mohsenin34  N. Haven-CT, EU 71 30/41 69±7 31±17.t. 63±9 43±9 85±0.7** 

INER Ciudad de México 13 7/6 50±13 484:14 51±6§ 37±6j- 67±-12§ **  

N(D), Número total de pacientes estudiados (Número de pacientes que presentaron desaturaciones mayores a 3% durante el sueño) 
* Desaturación máxima durante el sueño o **Sa02  mínima, registrada durante el sueño. 

p<0.05 
* p<0.01 

§ p<0.001 



Tabla 28. Principales variables que correlacionaron con la 
SaO2  mínima registrada durante el sueño en pacientes con 

enfermedad pulmonar crónica. 

Variable Grupo total de 	Pacientes con 
EPC 	EN 

Pacientes con 
EPOC 

Sa02, 
despiertos 

1=0.68 
n=31 

r=0.71 
n=18 

r=0.73 
n=13 

p<0.001 p=0.001 p=0.004 

PaCO2, 
reposo 

r---0.52 
n=30 

r=0.25 
n=17 

r=-0.66 
n=13 

p=0.003 p=ns p=0.01 

PaCO2, 
ejercicio 

1=-0.45 
n=5 

r---0.45 
n=5 

p=ns p=ns 

DLCOsb, % r=0,60 r=-0.53 
n=15 n=9 n=6 
=ns =0.09 =ns 

EPC, enfermedad pulmonar crónica; EPI, enfermedad pulmonar intersticial; EPOC, 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica; DLCOsb, difusión pulmonar de monóxido de 
carbono en una sóla respiración. 



Tabla 29: Tabla de análisis multivariado para el modelo de 
regresión linear múltiple utilizado para predecir la 
desaturación durante el sueño en los pacientes con EPC 

Ecuación: Sa02  mínima durante el sueño = Sa02  despierto(0.90) - 8.4 

Analisis de Varianza 

Grados de 
libertad 

Suma de 
cuadrados 

Cuadrados 
medios 

F (p) 

Regresión 1 921.8 921.8 9.9(0.005) 

Residual 21 1953.5 93 

Variables que fueron analizadas en la ecuación 

Variable Beta 

Variables con significancia estadística 

Sa02  estado de despierto 0.57 3.15 0.005 

Variables sin significancia estadística 

PaCO2  diurna -0.29 -1.53 0.14 

Edad 0.06 0.31 0.76 

Sexo 0.06 0.31 0.76 

Indice de masa corporal -0.19 -1.03 0.31 

FEV1  (%p) 0.08 0.44 0.66 

VC (%p) 0.001 0.008 0.99 

TLC (%p) -0.17 -0.96 035 

Nota: El modelo traduce que la Sa02  en estado de despierto es la única variable que 
predice la desaturación durante el sueno ajustada para la variables antropométricas y de 
función respiratoria que se muestran en la tabla, 



Variable Beta 
	

p 

Variables con significancia estadística 

TLC (%p) 

Sa02  estado de despierto 

Variables sin significancia estadística 

PaCO2 diurna 

Edad 

Sexo 

Indice de masa corporal 

FEV1 (%p) 

VC (%p) 

TLC (%p) 

0,75 	4.2 	0.009 

0.54 	3 	0,03 

0.14 	0.72 	0.5 

0.13 	0.61 	0,58 

-0.09 	-0.44 	0.68 

0.24 	1.25 	0.28 

-0.17 	-0.53 	0.63 

-0.68 	-1.39 	014 

0.04 	0.15 	0.89 

Tabla 30. Tabla de análisis multivariado para el modelo de 
regresión linear múltiple utilizado para predecir la 
desaturación durante el sueño en los pacientes con EN 

Ecuación: Sa02  mínima durante el sueno = 77,C(0.52)+ 
SaO2  despierto(0.93) - 39.2 

Analisis de Varianza 

Grados de 	Suma de 	Cuadrados F (p) 
libertad 	cuadrados 	medios 

Regresión 
	

2 	 534 	267 	12.8(0.01) 

Residual 
	

5 	 104 	21 

Variables que fueron analizadas en la ecuación 

Nota: El modelo traduce que la Sa02  en, estado de despierto y la TLC son las únicas 
variables que predicen la desaturación durante el sueño, ajustadas para la variables 
antropométricas y de función respiratoria que se muestran en la tabla. 
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Figura 1 

La figura corresponde a un ejemplo de trazo polisomnográfico registrado en papel, donde se muestran las variables registradas durante 
el sueno. La velocidad del registro es de 1 mm por segundo. 
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Figura 2. Distribución del tiempo por estadio de sueño registrado 
en los pacientes con EPI y su grupo control. 
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Los cuadros blancos y los sombreados representan los pacientes con EPI en las noches respirando aire ambiente y 
oxígeno suplementario, respectivamente. Los cuadros negros representan el grupo control. 



Figura 3. Distribución del tiempo por estadio de sueño registrado 
en los pacientes con EPOC y su grupo control. 
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Los cuadros blancos y los sombreados representan los pacientes con EPOC en las noches respirando aire ambiente y 
oxígeno suplementario, respectivamente. Los cuadros negros representan el grupo control. 
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Figura 4. Distribución por estadio de sueño de la SaO2  registrada en 
los pacientes con EPI y su grupo control. 

Estadio O 	Estadio 1 	Estadio 2 Estadio 3 Estadio 4 	REM 

Los cuadros blancos y los sombreados representan los pacientes con EPI en las noches respirando aire ambiente y 
oxígeno suplementario, respectivamente. Los cuadros negros representan el grupo control. 



Figura 5. Distribución por estadio de sueño de la SaO2  registrada en 
los pacientes con EPOC y su grupo control. 
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Los cuadros blancos y los sombreados representan los pacientes con EPOC en las noches respirando aire ambiente y 
oxígeno suplementario, respectivamente. Los cuadros negros representan el grupo control. 



Figura 6. Distribución por estadio de sueño de la PCO2et registrada 
en los pacientes con EPI y su grupo control 
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Los cuadros blancos y los sombreados representan tos pacientes con EPI en las noches respirando aire ambiente y 
oxígeno suplementario, respectivamente. Los cuadros negros representan el grupo control. 
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Figura 7. Distribución por estadio de sueño de la PCO2et registrada 
en los pacientes con EPOC y su grupo control. 
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Los cuadros blancos y los sombreados representan los pacientes con EPOC en las noches respirando aire ambiente y 
oxígeno suplementario, respectivamente. Los cuadros negros representan el grupo control. 
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Figura 8. Distribución de la PO2tc registrada en los pacientes con 
EPC (n=10) y en los sujetos control (n=5) 
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Figura 9. Distribución de la PCO2tc registrada en los pacientes con 
EPC (n=10) y los sujetos control (5) 
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Figura 10. Distribución por estadio de sueño de la frecuencia 
respiratoria registrada en los pacientes con EPI y su grupo control. 
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Los cuadros blancos y los sombreados representan los pacientes con EPI en las noches respirando aire ambiente y 
oxigeno suplementario, respectivamente. Los cuadros negros representan el grupo control. 



Figura 11. Distribución por estadio de sueño de la frecuencia 
respiratoria registrada en los pacientes con EPOC y su grupo 

control. 
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Los cuadros blancos y los sombreados representan los pacientes con EPOC en las noches respirando aire ambiente y 
oxigeno suplementario, respectivamente. Los cuadros negros representan el grupo control. 



Figura 12. Distribución por estadio de sueño de la frecuencia 
cardíaca registrada en los pacientes con EPI y su grupo control. 
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Los cuadros blancos y los sombreados representan los paciente los pacientes con EP! en las noches respirando aire 
ambiente y oxígeno suplementario, respectivamente. Los cuadros negros representan el grupo control. 



Figura 13. Distribución por estadio de sueño de la frecuencia 
cardíaca registrada en los pacientes con EPOC y su grupo control. 

100 	 

1 901 

       

       

sol 

     

       

   

70 

60 

  

  

       

50- 
f 

40 	• 
N= 13 13 9 13 10 9 13 13 9 13 12 9 12 11 9 13 13 

Estadio O Estadio 1 Estadio 2 	Estadio 3 Estadio 4 REM 

Los cuadros blancos y los sombreados representan los pacientes con EPOC en las noches respirando aire ambiente y 
oxígeno suplementario, respectivamente. Los cuadros negros representan el grupo control. 
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Figura 14 

La figura corresponde a uno de los pacientes característicos de EPOC en la polisomnografia basal respirando aíre ambiente. Las 
variables registradas son la SaO2, la PO2tc y PCO2tc; la frecuencia cardíaca y el hipnograma. La longitud del registro corresponde a 
toda la noche, aproximadamente 7 horas. Notese como el los periodos de mayor desaturación e hipoxemia estan asociados a sueño 
REM. 
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La figura corresponde al mismo paciente de la figura 14 respirando 02., en la segunda polisomnografia La Sa02  y la PO2tc y la 
mejoran sustancialmente corrigiendo por completo la hipoxemia; asociada además a un incremento en los valores de PCO2tc y una 
disminución en la frecuencia cardíaca. 
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Figura 16. Sa02 en estado de despierto y mínima durante 
el sueño en pacientes con EPC y sujetos sanos 

Los símbolos representan los promedios y las barras la DE. La datos corresponden 
a los 19 pacientes de EPI, los 13 pacientes de EPOC y los 16 sujetos control 
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Figura 17. Sa02 en estado de despierto y mínima durante el 
sueño en sujetos sanos y pacientes con EPC respirando 

aire ambiente (AA) y oxígeno suplementario (O2sup.) 
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Los símbolos representan los promedios y las barras la DE. La datos corresponden a todos tos 
pacientes de EPC en un sólo grupo (19 de EPI y 13 de EPOC) y los 16 sujetos control. 
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Para los valores a nivel del mar se utilizaron los datos publicados por Perez-Paditia y cols.3e  
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Figura 18. Promedio de SaO2  por estadio de sueño registrada en 
pacientes con EPI a nivel del mar y en la ciudad de México 
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Figura 19. Sa02  en estado de despierto y durante 
el sueño en pacientes con EPI 
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La gráfica muestra los datos de 7 pacientes de la ciudad de México (líneas puntadas) 
pareados por capacidad vital con 7 pacientes de la serie descrita por McNicholas y 
cols." (líneas continuas). 
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Figura 20. Sa02 en estado de despierto y mínima durante el sueño 
en pacientes con EPI de la ciudad de México comparados con 

tres grupos similares de baja altura 

Los símbolos representan los promedios y las barras la DE. Las series de bajas alturas 
correspondes a las descritas por Bye en Sydney (37), Tatsumi en Chiba (40) y McNicholas 
en Dublin (39). 



Figura 21. Frecuencia respiratoria en los pacientes con EPI de 
la ciudad de México y de un grupo similar de baja altitud 

35 

La linea arriba de las barras representa la DE. Las datos de baja altura corresponden a la serie descrita por Perez-Padilla y cols.3e  

• p<0.005 con respecto a las barras negras. •• p<0.01 con respecto a tas Parras sorobtedas 
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Figura 22. Frecuencia Respiratoria en los pacientes con EPI 
de la ciudad de México y de un grupo similar a baja altitud 
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Figura 23. Promedio de SaO2  en pacientes con EPOC a nivel del mar 
y en la ciudad de Mexico, despiertos y durante el sueño 

Para los valores a nivel del mar se utilizaron los datos publicados por Mohsenin y cols.33  
La línea arriba de las barras representa la DE. 
• p<0.001 



New Haven CT 

Ciudad de !México 

1 

Figura 24. Sa02 en estado de despierto y mínima durante 
el sueño en pacientes con EPOC de la ciudad de México 

comparados con un grupo similar de baja altura 
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Los símbolos representan los promedios y las barras la DE. Las serie de baja altura 
corresponde a la descrita por Mohsenin en New Haven, CT (33). 



Figura 25. Relación entre SaO2  en estado de despierto y mínima 
durante el sueño en pacientes con EPC 
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Figura 26. Correlación entre la PaCO2  en estado de despierto y SaO2  

mínima durante el sueño en pacientes con EPC 
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